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 Résumé 
L’embryogenèse dicotylédone débute par une division asymétrique qui est à l’origine du suspenseur et 
de l’embryon. Les méthodes classiques de mutagenèse mises en œuvre pour élucider les mécanismes 
de ce processus développemental ne sont pas adaptées pour mettre en évidence les mécanismes 
d’acquisition de la polarité embryonnaire à l’origine de cette division asymétrique. L’embryogenèse 
somatique est reconnue comme un modèle d’étude de l’embryogenèse zygotique chez les végétaux 
supérieurs. Notamment, le modèle d’embryogenèse somatique in vitro du tournesol a été proposé 
comme modèle d’étude de la première division du zygote. Dans ce modèle, un protoplaste de 
tournesol mis en culture enrobé dans une matrice d’agarose (condition embryogène) se divise 
asymétriquement donnant une structure appelée embryoïde alors que lorsqu’il est mis en culture en 
milieu liquide (condition non-embryogène), il se divise de façon symétrique pour donner un tissu 
somatique. 
Nous avons construit des banques d’ADNc à partir de la culture de protoplastes en conditions 
embryogènes et non-embryogènes. Une banque de référence et une banque enrichie en gènes 
faiblement exprimés ont été construites pour chacune de ces conditions, générant un total de 22 876 
clones d’ADNc dont 4 800 ont été séquencés. L’analyse de ces banques nous a permis d’effectuer une 
première caractérisation du transcriptome des protoplastes en culture en conditions embryogènes et 
non-embryogènes. Ces banques ont par la suite permis la construction de microarrays sur nylon. Les 
puces à ADN ont été hybridées avec des ADNc issus des deux conditions étudiés (protoplastes en 
culture en conditions embryogènes et en culture en conditions non-embryogènes), ainsi qu’avec des 
ADNc issus de protoplastes fraîchement isolés et de protoplastes fraîchement inclus. L’analyse des 
microarrays nous a permis d’identifier 369 gènes différentiellement exprimés entre au moins deux 
conditions. L’analyse du profil d’expression de ces gènes nous a permis de dégager des hypothèses sur 
les mécanismes d’induction de la polarité embryonnaire faisant intervenir l’hormone auxine, un signal 














2-4D   acide 2,4-dichlorophénoxyacétique 
ADN   Acide désoxyribonucléique 
ADNc   Acide désoxyribonucléique complémentaire 
ANA   Acide Naphtalène-Acétique 
ARN   Acide ribonucléique 
ARNm   Acide ribonucléique messager 
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MLc   Protoplastes en culture en milieu liquide 
MLt0   Protoplastes fraîchement isolés 
MSc   Protoplastes en culture en milieu solide 
MSt0   Protoplastes fraîchement inclus 
PCR   Polymerase Chain Reaction 
QTL   Quantitative trait loci 
RNAi   RNA interference 
RT-PCR  Reverse transcription - PCR 
SDS   Sodium Dodécyl Sulfate 
SSC   Salt Sodium Citrate 
SSH   Suppressive subtractive hybridization 
TAE   Tampon Acétate EDTA 
TLD   milieu L4 de Chupeau modifié 
Tris   Tris (hydroxyméthyl)-méthylamine 
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Figure 1 : Les sept régions du monde où la domestication des plantes et des animaux a commencé. 
Adapté de Smith (Smith, 1995). 
1 : Proche Orient (Croissant Fertile), 2 : Chine du Sud (Corridor de la rivière Yangtze), 3 : Chine du 
Nord (Rivière Jaune), 4 : Afrique sub-Saharienne, 5 : Centre sud des Andes, 6 : Centre du Mexique, 





Figure 2 : Échelle du temps approximative indiquant le début de la domestication des plantes et des 
animaux dans les sept centres primaires du développement de l'agriculture. 
D'après les données de Smith (Smith, 1995).  
 2
Il y a environ 10 000 ans l’homme débute une des aventures les plus importantes de son histoire, 
l’agriculture. Elle serait apparue dans sept centres différents (Figures 1 et 2). Lorsque les plantes ont 
commencé à être cultivées, une partie des graines a été utilisée pour le semis de l'année suivante. A ce 
stade, un processus de sélection artificielle probablement initialement inconscient a permis de modifier 
les caractéristiques des plantes en augmentant la productivité des espèces cultivées. Cette phase de 
domestication des plantes semble avoir eu lieu très ultérieurement à l'utilisation des graines dans 
l'alimentation. Des traces de foyer ayant pu servir à cuire un pain fabriqué à partir de céréales sauvages 
ont été datées de –20 000. Les graines des plantes, en tant qu’organe de multiplication, sont alors 
devenues un centre d’intérêt majeur pour l’homme que ces plantes soient cultivées pour leurs grains 
ou pour une autre partie (feuille, tige, tubercules, fruits, etc…). 
 
I. L’EMBRYOGENESE CHEZ LES VEGETAUX SUPERIEURS 
 
L'embryogenèse chez les végétaux est le processus qui précède la germination et qui permet d’obtenir 
un individu nouveau à la suite de la fécondation. Cette étape du développement est donc essentielle 
pour la survie des espèces et fondamentale pour la vie du futur individu car c’est au cours de ce 
processus qu’il sera formé et ses potentialités définies.  
L’embryogenèse végétale est également d’une importance capitale pour l’agriculture et pour 
l’économie. En effet, à l’issue de l’embryogenèse se forment les grains qui représentent la part 
principale de l’alimentation mondiale. Leur valeur nutritive provient de leur contenu en amidon, 
protéines et acides gras, composés destinés à nourrir la plantule au cours de la germination. Ces 
composés sont, par ailleurs, aussi importants pour l’alimentation de l’homme et du bétail que pour 
l’industrie (lipochimique, pharmaceutique, cosmétique, etc.). 
A cause de son importance biologique et/ou intérêt économique, l’embryogenèse a été largement 
étudiée. Les plantes présentent plusieurs avantages en ce qui concerne l’étude de l’embryogenèse 
(facilité de contrôle de la fécondation, nombre de descendants obtenus, etc.), cependant 
l’embryogenèse animale est mieux connue. 
Le cycle de la vie des végétaux supérieurs alterne une phase sporophytique diploïde et une phase 
gamétophytique haploïde (Figure 3). La phase sporophytique débute avec la formation du zygote à la 
suite de la fécondation, elle comprend le développement de la plante mature avec des organes 
végétatifs et des organes reproducteurs et s’étend jusqu’à la formation de spores dans les organes 
reproducteurs. La phase gamétophytique correspond à la production des gamètes : à la méiose, les 




























Chez les Angiospermes (plantes à fleurs) l’embryogenèse est constituée de trois étapes majeures. 
L’embryogenèse précoce est une étape de morphogenèse qui aboutit à la formation de deux axes, un 
axe radial qui traduit la mise en place des différents tissus et un axe apico-basal correspondant à la 
mise en place des différents organes. Les individus les plus aptes à survivre seront ceux qui pourront 
plus facilement capter la lumière (plus hauts que leurs voisins), qui pourront mieux coloniser le sol à la 
recherche de nutriments (système racinaire le mieux adapté). Ces caractéristiques résultent d’un bon 
établissement de l’axe apico-basal au cours de l’embryogenèse. La deuxième phase correspond à une 
étape de croissance et maturation pendant laquelle l’embryon emmagasine des réserves pour assurer la 
germination et se prépare à la dormance (Figure 4). La dernière étape correspond à la dormance, c’est 
un état de repos végétatif qui permet aux graines d’attendre les bonnes conditions climatiques avant de 
germer. 
Quelques différences entre l’embryogenèse des végétaux supérieurs et celle des animaux sont :  
• L’existence d’une double fécondation chez les Angiospermes en comparaison d’une fécondation 
unique chez les animaux. 
• L’absence de mouvements cellulaires au sein de l’embryon chez les végétaux. 
• Les cellules reproductrices végétales dérivent du méristème végétatif alors que les animaux ont une 
lignée germinale distincte séparée des cellules somatiques tôt lors de l’embryogenèse. 
• L’embryon végétal est constitué d’un nombre limité de types cellulaires et d’organes, sa structure est 
relativement simple par rapport à celle des animaux. 
• L’embryogenèse végétale se déroule au sein des tissus maternels alors que, chez les animaux, elle se 
déroule à l’extérieur des tissus maternels, sauf chez les mammifères. 
Nous nous intéresserons plus en détail à l’établissement de l’axe apico-basal chez les dicotylédones, et 
plus spécifiquement à sa première étape, l’acquisition de la polarité embryonnaire. Nous nous 
limiterons ainsi à la description de l’embryogenèse précoce, les phases de remplissage et de 
maturation de la graine étant éloignées de l'objet de notre étude dans le temps et en termes de 
mécanismes physiologiques, même si elles en sont dépendantes. 
  
 
Figure 4: Développement embryonnaire chez Arabidopsis thaliana. 
http://www.mcdb.ucla.edu/Research/Goldberg/research/interests-index.htm 
 





A. Le développement embryonnaire débute lors de la fécondation 
 
Chez les végétaux supérieurs, la reproduction a lieu dans les organes floraux (Figure 3). 
 
1) Les acteurs de la fécondation 
 
La partie femelle est composée de l’ovule, une structure sporophytique multicellulaire au sein de 
laquelle se trouve le sac embryonnaire (Reiser and Fischer, 1993) (Figure 3). A la suite de la méiose, 
trois cellules de la tétrade dégénèrent alors que la quatrième se transforme en sac embryonnaire: le 
noyau haploïde subit trois divisions successives. Puis, des membranes divisent cette cellule à huit 
noyaux haploïdes formant le sac embryonnaire qui est alors composé par l’oosphère entourée de deux 
synergides et, à l’opposé se trouvent les antipodes (Figure 5). Les deux autres noyaux sont les noyaux 
de la cellule centrale. Le sac embryonnaire est entouré par deux tissus sporophytiques, l’intégument 
interne et l’intégument externe, qui feront partie du fruit. Ces tissus sporophytiques entourent le sac 
embryonnaire et participent sans doute au développement de l’embryon et de l’albumen. 
L’acteur mâle de la double fécondation est le grain de pollen. Il se développe dans les sacs polliniques 
des anthères. Des microspores se forment après la méiose des cellules mères du grain de pollen. 
Chaque microspore génère par mitose une cellule végétative et une cellule génératrice qui donnera 
deux cellules spermiques (Figure 3). 
 
2) La double fécondation, une caractéristique des Angiospermes 
 
La double fécondation a été découverte en 1898 par le russe Navashin (Navashin, 1898). À la suite de 
l’arrivée du grain de pollen sur le pistil, la cellule végétative développe le tube pollinique qui pénètre 
dans l’ovaire. Les cellule spermiques sont alors déversées dans une des synergides. Par la suite, un des 
gamètes mâles féconde la cellule centrale pour former l’albumen, un tissu triploïde qui a pour rôle de 
fournir des nutriments à l’embryon et/ou à la plantule (Lopes and Larkins, 1993). L’autre cellule 
spermique féconde l’oosphère formant ainsi le zygote diploïde. Le développement embryonnaire se 
déroule au sein du tissu maternel de l’ovule qui devient la coque de la graine. 
Les techniques permettant l’isolement des cellules spermiques des grains de pollen et des gamètes 
femelles des tissus maternels ont permis le développement de fusions in vitro chez le maïs (Dumas and 
Mogensen, 1993). Le développement de ces techniques a permis l’observation directe et la 
manipulation de la fécondation ainsi que la construction de banques d’ADNc à partir des gamètes de 
maïs (Engel et al., 2003), ce qui facilite l’étude des premières étapes de l’embryogenèse chez les 






Figure 6: Axes apico-basal (a) et radial (b) établis à l’issu de l’embryogenèse.
EP : épiderme 
ICM : cellules internes 
G : parenchyme 
V : primordium vasculaire 
CO : cortex 
EN : endoderme 
PC : péricycle 





B. Description morphologique de l’embryogenèse 
 
À la suite de la fécondation commence l’embryogenèse, le programme de développement du zygote. A 
l’issue de ce programme, l’embryon a atteint la maturité et la graine est alors prête à germer. 
L’embryon est alors constitué d’un axe apico-basal composé de différents organes qui sont, du haut 
vers le bas : le méristème apical, les cotylédons, l’hypocotyle, la radicule et le méristème racinaire ; et 
d’un axe radial qui est constitué de couches de tissus concentriques qui sont de la périphérie vers le 
centre : l’épiderme, le cortex, l’endoderme, le péricycle et les tissus vasculaires (Figure 6). 
Au cours de la première phase du développement l’embryon passe par les stades globulaire, cœur et 
cotylédonaire (Figure 7). Cette étape finit lorsque les deux axes de polarité sont établis (Figure 6).  
Etablissement de l’axe apico-basal 
Chez Arabidopsis thaliana, le zygote débute son développement en s’allongeant trois fois dans le sens 
apico-basal (Jurgens and Mayer, 1994) (Figure 8). Des microtubules corticaux se réorganisent en 
travées parallèles formant un réseau perpendiculaire à l’axe apico-basal (Webb and Gunning, 1991). 
Puis les microtubules forment un anneau autour de la cellule pré-prophasique à l’emplacement du 
futur plan de division. Le noyau migre vers la partie supérieure de la cellule alors que la région 
inférieure est occupée par la vacuole. Ainsi, l’allongement traduit l’établissement d’une polarité qui 
aboutit à une division cellulaire asymétrique. A l’issue de cette division deux cellules très différentes 
en taille et en devenir sont formées : une cellule basale (1) et une cellule apicale (2) (Essau, 1977; 
Mansfield and Briarty, 1991). 
(1) La cellule basale est une grande cellule très vacuolisée qui se divise horizontalement pour former 
un suspenseur filamenteux de 6 à 9 cellules. Le suspenseur est une structure embryonnaire qui permet 
de rattacher l’embryon au sac embryonnaire et de le pousser vers l’albumen. Il permettrait le passage 
de substances nutritives et sans doute d’autres facteurs nécessaires au développement de l’embryon 
(Yeung and Meinke, 1993). Le suspenseur meurt au cours du développement embryonnaire à 
l’exception de la cellule la plus apicale appelée hypophyse qui fera partie de la radicule de l’embryon 
(Scheres et al., 1994).  
(2) La cellule apicale est une petite cellule riche en cytoplasme qui se développe en l’embryon 
proprement dit. Cette cellule suit un patron de divisions très conservé. Elle se divise deux fois 
longitudinalement puis transversalement créant la frontière O’ (Figure 7) qui sépare le domaine apical 





Figure 7: Représentation de différents stades de développement de l’embryon d’Arabidopsis thaliana  
Adapté de Wolpert (Wolpert, 1998) 
p : protoderme 
h : hypophyse 
pa : parenchyme 
pr : procambium 





Figure 8 : Division asymétrique du zygote.  
D’après Petitprez. Le cytosquelette initialement désorganisé (A), s’organise en travées parallèles (B), 
qu forment la bande pré-prophasique (C) à l’endroit où aura lieu la division asymétrique à l’origine de 
deux cellules différentes (D).  
nu : noyau 
mt : microtubules 






A l’issue du premier jour après la fécondation, trois régions sont créées : la région apicale de 
l’embryon (qui produira le méristème apical et la majeur partie des cotylédons), la région centrale (à 
l’origine du reste des cotylédons, de l’hypocotyle, de la radicule et du méristème racinaire exceptée 
l’hypophyse) et la partie basale représentée par l’hypophyse (Figures 7 et 9) (Scheres et al., 1994). 
 
Etablissement de l’axe radial 
L’axe radial débute sa formation au stade octant (huit cellules) avec une division péricline (parallèle à 
la surface de l’embryon) des cellules (Figure 6). Cette division fait apparaître le premier tissu de 
l’embryon, le protoderme, qui est le précurseur de l’épiderme : chaque cellule donne en se divisant une 
cellule externe (protoderme) et une cellule interne (Mansfield and Briarty, 1991; Jurgens and Mayer, 
1994). Les cellules internes de l’embryon globulaire se divisent de façon péricline et produisent le 
primordium vasculaire au centre entouré du tissu parenchymateux qui se divise de façon anticline. Les 
cellules du primordium vasculaire se divisent de façon péricline et forment le tissu conducteur et le 
pericyle qui l’entoure. Plus tard, au stade torpille des divisions périclines asymétriques du tissu 
parenchymateux génèrent le cortex externe et vers l’intérieur les cellules de l’endoderme.  
L’émergence des deux lobes des cotylédons est à l’origine du passage de la symétrie radiale à la 
symétrie bilatérale. L’embryon abandonne sa forme globulaire pour ressembler à un cœur.  
Autres types de développements embryonnaires 
La description morphologique présentée ci-dessus correspond au type de développement d'Arabidopsis 
thaliana. L’embryogenèse végétale suit un patron commun, mais plusieurs variantes existent (Kaplan 
and Cooke, 1997). Ainsi, six modes de segmentation peuvent être identifiés chez les Dicotylédones 
(Figure 10). Le type Pipéracées est assez rare et se caractérise par une première division du zygote 
verticale. Chez les autres Dicotylédones cette première division est transversale. L’origine des 
différents éléments de l’axe apico-basal varie selon le type de segmentation.  
On considère que le développement embryonnaire est comparable jusqu’au stade 8 cellules entre 
mono et dicotylédones , avec quelques différences mineures. Si on compare l’embryogenèse des deux 
plantes modèles Arabidopsis thaliana (dicotylédone) et le maïs (monocotylédone), on constate que : 
• Arabidopsis présente un patron de division cellulaires très conservé alors que chez le maïs celui-ci 
peut varier d’un individu à l’autre. 
• Chez le maïs l’axe établit par le méristème caulinaire et le méristème racinaire est oblique par 
rapport à l’axe établit par l’embryon et le suspenseur alors que chez Arabidopsis les deux axes ont 
la même orientation. 
• La dormance chez Arabidopsis a lieu avant qu’il n’y ait développement de primordia foliaires 
alors que chez le maïs elle a lieu lorsque la plantule est constituée de 6 primordia foliaires. 
  
 
Figure 9 : Etablissement des différents domaines chez Arabidopsis thaliana. 
Schéma d’après Laux (Laux and Jurgens, 1997). 
A : Embryon 1 cellule 
B : Octant 
C : Stade dermatogène 
D : Stade cœur 
E : Plantule 
ac : cellule apicale ; bc : cellule basale ; ut : 
domaine supérieur ; lt : domaine central ;  
hy : hypophyse ; su : suspenseur ; pd : 
protoderme ; cot : cotylédons ; sm : méristème 
caulinaire ; ult : domaine central supérieur ; 
llt : domaine central inférieur ; hc : 
hypocotyle ; rt : radicule ; qc : centre 




Figure 10 : Principaux types d'organisation dans les premiers stades de l'embryogenèse chez les 
Dicotylédones 
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C. Description du programme génétique impliqué au cours du développement embryonnaire 
 
Le déroulement moléculaire de l’embryogenèse dicotylédone est le mieux caractérisé chez 
Arabidopsis thaliana et plusieurs revues traitent les différents aspects en détail. (Goldberg et al., 1994; 
Jurgens, 1995; Laux and Jurgens, 1997; Souter and Lindsey, 2000; Jurgens, 2001; Jurgens, 2003). 
Chez Arabidopsis, on estime que 4 000 gènes essentiels et environ 40 gènes responsables du patron 
embryonnaire sont nécessaires pour le déroulement normal de l’embryon (Jurgens et al., 1991). 
 
1) L’inégalité des sexes lors de la mise en place de l’embryogenèse 
 
Des études de l’expression des allèles maternels et paternels de 20 gènes ont été réalisées par le groupe 
de Grossniklaus (Vielle-Calzada et al., 2000) en utilisant la β-glucuronidase et des RT-PCR allèle-
spécifiques. Les gènes ainsi testés concerneraient différentes fonctions biologiques et seraient répartis 
sur au moins quatre des cinq chromosomes d’Arabidopsis thaliana. Ces expériences montreraient que 
les étapes précoces du développement de l’embryon et de l’albumen résulteraient de la transcription 
des allèles maternels exclusivement. Il y aurait un silencing d’une grande partie du génome paternel, 
mais sans doute pas sa totalité (Weijers et al., 2001). Ainsi, le début du programme embryogène 
pourrait résulter de la transcription des allèles maternels ou d’ARNm pré-existant dans le sac 
embryonnaire (Springer et al., 2000). 
 
2) L’analyse par mutagenèse : une source prolifique mais insuffisante 
 
La majorité de la connaissance actuelle sur le programme génétique lors de l’embryogenèse provient 
de l’étude des mutants. Des mutants du développement embryonnaire ont été identifiés dans un grand 
nombre de plantes (Arabidopsis, maïs, orge, carotte, riz, pois). Chez le maïs, deux classes de mutants 
de l’embryogenèse ont été différenciées, les mutants de type dek (defective kernel : grain altéré) 
(Neuffer and Sheridan, 1980; Scanlon et al., 1994) où le défaut touche l’albumen et l’embryon et ceux 
de type emb (embryo-specific) (Clark and Sheridan, 1991) où seulement l’embryon est affecté. Chez 
Arabidopsis, on trouve les mutants emb (embryonic defective). 
Plus de 2 000 mutants affectés au cours de l’embryogenèse ont été isolés chez Arabidopsis par 
utilisation d’EMS (Meinke, 1985; Mayer et al., 1991), par insertion d’ADN-T (Errampalli et al., 1991; 
Devic et al., 1996; McElver et al., 2001) ou par transposon tagging (Goldberg et al., 1994; Altmann et 
al., 1995). Ainsi, différentes mutations affectant différents évènements tout au long du développement 
embryonnaire ont été décrites.  




à la membrane 
Trafic vésiculaire Elongation selon l’axe apico-basal réduite et 
une première division plutôt symétrique. 
Défauts le long de l'axe apico-basal. 
Expression ubiquitaire (Mayer et al., 1991; 
Shevell et al., 1994; 
Steinmann et al., 
1999) 
MUTANTS DEVENIR EMBRYON/SUSPENSEUR 
suspensor   Croissance anormale du suspenseur.  (Schwartz et al., 
1994) 
 
raspberry 1 et 2    Embryons restent au stade globulaire. 
Prolifération cellulaire du suspenseur. 
 (Yadegari et al., 
1994) 
twin   Redifférenciation du suspenseur en embryon 
secondaire suite ou non à l’arrêt du premier. 






Devenir cellulaire du 
suspenseur  
Déficit d'élongation du zygote et absence de 
suspenseur. 
Expression ubiquitaire (Lukowitz et al., 
2004) 
Table1 : Description de quelques mutants affectés au cours de l’embryogenèse. 
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L’étude des mutants chez Arabidopsis est basée sur le criblage phénotypique au stade plantule décrit 
par Meinke (Meinke, 1985). Le criblage au stade plantule permet la recherche des gènes impliqués 
dans l’établissement du patron morphologique. En effet, l’embryon se développe de façon assez 
autonome, l’inactivation de gènes codant pour des fonctions générales aboutit à la mort de l’embryon 
alors que la mutation de gènes responsables de la formation du patron n’interfère pas avec le 
déroulement de l’embryogenèse mais aboutit à la formation de plantules anormales. Trois catégories 
de mutants existent : (1) les mutants létaux dont le développement est arrêté, (2) les mutants dont les 
plantules sont anormales avec une pigmentation altérée et (3) les mutants dont les plantules sont 
anormales avec une morphologie altérée.  
 
a) Etablissement de l’embryogenèse : la mutation de GNOM/EMB30 
 
Le mutant le plus précoce au cours du développement embryonnaire décrit à ce jour concerne le gène 
Gnom/Emb30 (la table 1 présente les mutants décrits de façon plus détaillée). Les embryons 
d’Arabidopsis thaliana sans activité du gène Gnom/Emb30 présentent une élongation selon l’axe 
apico-basal réduite résultant en une première division plutôt symétrique (Jurgens et al., 1991; Mayer et 
al., 1993; Shevell et al., 1994). Par la suite, ces embryons présentent des défauts le long de cet axe : la 
forme la plus sévère donne des embryons se développant sous forme de ballons sphériques 
symétriques. Dans tous les cas, les plantules gnom ne possèdent pas de racine, présentent un 
alignement des cellules vasculaires défectueux et ont des structures apicales réduites. 
Le gène Gnom présente une forte similarité avec deux gènes de la levure, Gea1p et Gea2p (Busch et 
al., 1996). Ces gènes codent pour des protéines de type membrane-associated guanine-nucleotide 
exchange factor qui agissent sur l’ADP-ribosylation factor 1 (ARF), une protéine G nécessaire à la 
formation des vésicules membranaires (Steinmann et al., 1999). Ainsi, ce gène pourrait intervenir dans 
le transport dirigé de vésicules, notamment pour l’exportation des matériaux nécessaires à la 
croissance de la paroi cellulaire. Les constituants ainsi exportés pourraient stabiliser l’axe apico-basal 
comme chez Fucus (cf. partie II-C). Dans des plantes adultes, il intervient dans les processus 
d’élongation et division cellulaire et dans l’adhésion de tissus (Shevell et al., 2000). 
La protéine GNOM présenterait une forte association membranaire (Steinmann et al., 1999) et serait 
formée de plusieurs sous-unités identiques (Busch et al., 1996). Il est possible que l’association des 
sous-unités rende la protéine active. GNOM jouerait un rôle dans la localisation dans la partie basale 
des cellules de PIN1 (Steinmann et al., 1999), un possible transporteur intervenant dans l’efflux 
d’auxine. 
 
   
MUTANT GENE ROLE PHENOTYPE PROFIL EXPRESSION REFERENCES 
MUTANTS AXE APICO-BASAL 
fackel (FK) C-14 stérol 
réductase 
Division et croissance 
cellulaires. 
Organisation correcte de 
l’embryon 
Plantules avec hypocotyle très raccourci. Les 
cotylédons sont directement attachés à la 
radicule. 
Absent dans l’albumen. Présent 
dans l’embryon dès les stades 
précoces. Son expression est 
uniforme au début puis se 
confine au méristème caulinaire 
et à la pointe racinaire. 
(Mayer et al., 
1991; Schrick et 
al., 2000) 
gurke (GK) ACCase 1  Plantules sans cotylédons ni de méristème 
apical. 
 (Mayer et al., 






Axialisation des cellules 
en réponse à l'auxine 
Plantule sans structures dérivées du domaine 
basal de l’embryon. 
Réduction générale du tissu vasculaire, formé 
par des lignes non continues. 
Présent dans toutes les cellules 
subépidermales des jeunes 
embryons globulaires, son 
expression devient de plus en 
plus confinée jusqu’à être 
restreinte au tissu vasculaire. 
Expression faible détectée dans 
les principaux tissus. 
(Mayer et al., 
1991; Hardtke and 
Berleth, 1998) 
Table1 (suite) : Description de quelques mutants affectés au cours de l’embryogenèse. 
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b) Suspenseur versus embryon 
 
A l’issue de la première division asymétrique se forment deux cellules qui donneront respectivement 
l’embryon et le suspenseur. Le devenir des deux cellules étant différent, elles expriment différents 
programmes génétiques. En effet, seule la cellule apicale exprime le gène Meristem layer 1 (ML1) 
(Bachem et al., 1996), codant pour une protéine homeodomain. ML1 est exprimé par toutes les cellules 
de l’embryon jusqu’au stade 8 cellules puis il se retrouve seulement dans les cellules du protoderme de 
la partie centrale et apicale de l’embryon globulaire. 
Cependant, la cellule basale exprime, au moins en partie, le programme embryogène, car la cellule la 
plus apicale du suspenseur, l’hypophyse, donne une partie du méristème racinaire de l’embryon. De 
plus, chez certains mutants comme suspensor, raspberry 1 et 2 ou twin, le suspenseur commence une 
série de divisions anormales prenant des caractéristiques embryonnaires à la suite de l’arrêt du 
développement de l’embryon. Ainsi, les mutants suspensor (Schwartz et al., 1994) accumulent des 
corps protéiques et lipidiques et des grains d’amidon au sein du suspenseur, alors que ceux-ci se 
limitent normalement à l’embryon. Les mutants raspberry 1 et 2 (Goldberg et al., 1994) expriment 
dans l’embryon et le suspenseur AtLTP, une protéine homologue à celle de transport lipidique EP2 de 
la carotte exprimée normalement seulement dans le protoderme de l’embryon. Dans le cas de la 
mutation twin, le suspenseur se redifférencie pour donner un embryon secondaire suite ou non à l’arrêt 
du premier (Vernon and Meinke, 1994; Zhang and Somerville, 1997). 
Le gène LEC1 code pour une sous-unité du facteur de transcription se liant à la boite CCAAT et est 
exprimé seulement lors de l’embryogenèse (Lotan et al., 1998). Il joue un rôle essentiel dans le 
contrôle de l’embryogenèse précoce et tardive. Ce gène est nécessaire pour garder le devenir cellulaire 
‘suspenseur’. Récemment, le devenir cellulaire du suspenseur a été montré comme dépendant du gène 
Yoda codant pour une MAPKK KINASE (Lukowitz et al., 2004).  
Ainsi, l’embryon signalerait au suspenseur de maintenir son état différencié ; lorsque le 
développement de l’embryon s’arrête, comme pour suspensor et raspberry, cette signalisation s’arrête 
et le suspenseur adopte un programme embryonnaire. 
 
c) Mutations affectant différents éléments de l’axe apico-basal 
 
L’organisation de l’embryon peut être considérée comme modulaire comme le montre l’identification 
de mutants chez Arabidopsis thaliana présentant des défauts dans certains éléments de l’axe apico-
basal. Trois classes de phénotypes présentant des délétions apico-basales ont été isolées : 
• Apicale : le mutant gurke (Jurgens et al., 1991) n’a généralement pas de cotylédons ni de méristème 
apical. Ce gène coderait pour une acetyl-CoA carboxylase 1 (ACCase 1) (Baud et al., 2004). Ainsi, 
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l’ACCase 1 serait essentielle pour le correct développement des plantes et sa mutation aurait un effet 
sur la division cellulaire. 
• Basale : le mutant monopteros (Jurgens et al., 1991) présente des cellules centrales et basales qui se 
divisent anormalement, la plantule n’a pas d’hypocotyle, ni de racine, ni de méristème racinaire. 
Monopteros code pour un facteur de transcription de réponse à l’auxine (Hardtke and Berleth, 1998), 
le développement correct des structures basales se ferait donc par un processus dépendant de l’auxine. 
• Centrale : le mutant fackel n’a pas d’hypocotyle, les structures apicales et basales se retrouvent alors 
accolées (Jurgens et al., 1991). Ce gène code pour une stérol C-14 réductase (Schrick et al., 2000) ; les 
défauts observés seraient induits par la diminution des stérols en aval de la réaction impliquant cette 
enzyme. Ceux-ci auraient un rôle dans la structure cellulaire ou dans le signalement embryonnaire 
(Schrick et al., 2000). 
L’axe apico-basal serait donc formé de trois régions composées par des groupes de cellules exprimant 
différents programmes génétiques qui produisent ce patron de développement par le biais 
d’interactions cellulaires. Ces régions commencent à s’établir lors de la première division du zygote 
durant laquelle se forme la frontière entre les zones basale et centrale. La limite entre la zone apicale et 
la centrale (limite O’) s’établit lors de la division transverse dans l’embryon (stade 8 cellules). 
Des études d’expression montrent qu’il existe différents éléments dans les promoteurs qui régulent 
l’expression des gènes exprimés dans l’embryon (Goldberg et al., 1994). Ces éléments interagiraient 
avec différents facteurs de transcription produits par les différents circuits de régulation. Ainsi, la 
combinaison des facteurs de transcription spécifiques de chaque région et les éléments dans les 
promoteurs sont responsables des différents profils d’expression le long de l’embryon. 
Le modèle décrit ici a été proposé par Jürgens et dérive du modèle de développement de la Drosophile 
qui se base sur l’existence de différents domaines embryonnaires. Kaplan et Cooke (Kaplan and 
Cooke, 1997) ont proposé un modèle différent où les mutations de type monopteros, gurke ou fackel 
ne résulteraient pas de la délétion d’un domaine embryonnaire mais d’un changement de croissance 
différentielle résultant de l’altération d’un processus cellulaire fondamental. 
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3) L’analyse génomique, une approche prometteuse 
 
a) Approche par screening différentiel 
 
L’analyse de mutants s’est avéré un outil très enrichissant pour augmenter la connaissance des 
mécanismes impliqués au cours de l’embryogenèse mais cette approche présente certaines limites : 
• Lorsque les gènes mutés sont létaux, le criblage au stade plantule ne peut pas être effectué. 
• Lorsqu’il existe des gènes homologues ou à fonction homologue la mise en évidence de 
l’implication du gène est difficile. 
Ainsi, d’autres approches sont nécessaires pour l’étude des programmes génétiques comme les 
approches transcriptomiques qui permettent d’avoir accès à tous les gènes exprimés dans une 
condition donnée. 
Des études de screening différentiel ont permis de décrire des gènes spécifiques ou indispensables 
pour l’embryogenèse. Quelques exemples sont PEI1, un gène codant pour une protéine doigt de Zinc 
qui a été mis en évidence par soustraction virtuelle (Li and Thomas, 1998). Ce gène exprimé pendant 
l’embryogenèse serait nécessaire à la transition entre le stade cœur et cotylédonaire et agirait surtout 
dans le domaine apical. Un autre exemple est constitué par AGL-15, un gène codant pour une protéine 
de type MADS, découvert par Differential Display (Heck et al., 1995). Cette protéine régulerait 
l’expression d’une enzyme participant dans le métabolisme des gibbérellines (Wang et al., 2004). Ces 
techniques ne permettent pas, en général, de réaliser des études en haut débit et ne permettent de 
décrire à chaque fois qu’un petit nombre de gènes.  
 
b) Approches ETS et microarrays 
 
L’essor de la génomique touche tous les domaines de la biologie. Cependant, les difficultés de 
prélèvement des embryons végétaux et la nécessité d’une quantité de matériel très importante ont 
retardé l’utilisation de ces techniques pour l’étude de l’embryogenèse végétale précoce. Différentes 
banques ont été construites, mais on note l'absence de données spécifiques aux stades précoces de 
l'embryogenèse dicotylédone. Newman décrit en 1994 l'annotation de 1500 ESTs issues d'une banque 
d'Arabidopsis thaliana construite à partir d'un mélange de divers tissus (Newman et al., 1994). Ce 
n’est qu’en 2000 que 10 500 ESTs ont été décrites provenant de graines immatures d'Arabidopsis 
thaliana, à des stades déjà tardifs de développement embryonnaire (de 5 à 13 jours après floraison) 
(White et al., 2000). L’analyse de cette banque a montré qu’une grande partie du métabolisme des 
embryons est orientée vers la synthèse d’acides gras et que 24 % des clones codent pour des nouvelles 
protéines. Les facteurs de transcription représentent une très faible portion des ESTs séquencées. Cette 
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ressource a été utilisée par la suite pour la création de microarrays qui ont servi à comparer les 
transcriptomes de graines immatures et de feuilles (Girke et al., 2000). Une cinétique du 
développement des graines d’Arabidopsis, notamment en comparant le transcriptome de plantes 
sauvages à celui du mutant wrinkled1 (qui présente une diminution de 80% de la production d’huile) a 
été également décrite (Ruuska et al., 2002). Cependant, dans les différents travaux décrits, l’étude a été 
conduite à partir de graines immatures, c’est à dire un mélange des tissus embryonnaires, de l’albumen 
et des enveloppes de la graine. De plus, dans aucun cas une description précise du stade de 
développement de l’embryon n’été faite. Les différents gènes identifiés dans ces études, dont des 
facteurs de transcription, qui s’expriment spécifiquement dans les graines, devraient participer dans le 
contrôle du métabolisme de la graine ou du développement tardif de l’embryon. La sous-utilisation de 
ces approches pour l’étude de l’embryogenèse d’Arabidopsis est soulignée par Girke qui regrette le 
manque d’études de la graine d’Arabidopsis par les approches d’EST (Girke et al., 2000). 
Un bilan similaire peut être fait pour les autres plantes. Breton construit en 1995 la première banque 
d’ESTs à partir d’embryons de maïs précoces, correspondant à des embryons au stade de transition 
(Breton et al., 1995). Chez les maïs l’utilisation de microarrays a été décrite pour évaluer l’expression 
des gènes au cours de différentes étapes du développement de l’embryon, plus particulièrement pour 
disséquer les différentes voies métaboliques (Lee et al., 2002). Cet auteur montre que les stades 
précoces du développement sont caractérisés par une forte activité de synthèse protéique et d’ADN. 
Cependant, les auteurs ont utilisé des graines entières pour l’analyse des stades précoces, alors que le 
reste de l’analyse a été conduite à partir d’embryons. Lan a utilisé un microarray composé de 10 K 
ADNc pour étudier le transcriptome lors de la pollinisation et la fécondation de riz (Lan et al., 2004). 
La sur-expression de gènes liés au stress lors de la pollinisation et la fécondation montrerait que ces 
processus activent les mêmes voies de signalisation que les réactions de défense et de réponse au 
stress. 
Aujourd’hui, l’apparition de méthodes de type SMART a rendu plus accessible les techniques basées 
sur les microarrays pour ce type d’études. Ainsi, des banques faites à partir d’embryons au stade 
globulaire, cœur et cotylédonaire ont été créées chez le tournesol (Ben et al., 2005). Ces banques ont 
permis de montrer l'importance relative des gènes impliqués dans les processus de synthèse protéique 
et ont permis de désigner des gènes potentiellement intéressants au vu de leur homologie avec des 







Figure 11 : Embryogenèse somatique et zygotique chez la carotte (Dacus carota L.). 
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4) L’embryogenèse somatique, un bon modèle d’étude du développement embryonnaire 
 
a) Présentation de l’embryogenèse somatique 
 
L’embryogenèse somatique est une particularité des végétaux. C’est le processus par lequel des 
cellules somatiques, i.e. non-gamétiques, produisent des embryons normaux du point de vue 
morphologique et du développement. Dans ce cas, une cellule diploïde se dédifférencie de sorte que, 
mise dans un milieu adéquat, elle se développe en un embryon qui donne, par la suite, une plante 
entière.  
La production d’embryons somatiques a été décrite pour la première fois chez la carotte en 1958 
(Steward et al., 1958) (Figure 11). Les explants (morceaux de la plante d’origine) sont cultivés dans un 
milieu riche en auxine. Les cellules de l’explant se dédifférencient et se divisent, elles deviennent 
compétentes pour initier un programme embryogène, mais ce n’est que lorsqu’elles sont mises en 
culture dans un milieu sans auxine que le développement des embryons somatiques a lieu. 
Depuis, des embryons somatiques ont été obtenus chez différentes plantes en utilisant des techniques 
très variées et à partir de différents explants : microspores, protoplastes, embryons immatures, explants 
tissulaires et cellules en culture in vitro (Van Englen and de Vries, 1992; De Jong et al., 1993; 
Zimmerman, 1993; Mordhorst et al., 1997).  
L'embryogenèse somatique est une technique qui s'adapte bien à la production industrielle. Les 
embryons somatiques peuvent être initiés dans des bioréacteurs, afin de produire des semences 
artificielles en les encapsulant dans un gel nutritif, ou pour la synthèse de métabolites secondaires 
utilisés dans des médicaments, colorants, etc. C’est également un moyen de cloner des ligneux.  
 
Quelques différences existent entre l’embryogenèse somatique et l’embryogenèse zygotique. Cette 
dernière débute toujours à partir d’une seule cellule, le zygote, qui se forme à la suite de la 
fécondation, alors que l’embryogenèse somatique peut être indirecte, c’est à dire d’origine 
multicellulaire, ou directe lorsqu’elle dérive d’une seule cellule (Williams and Maheswaran, 1986). 
Une autre différence concerne le suspenseur qui peut soit ne pas se former lors de l’embryogenèse 
somatique ou bien avoir une morphologie très différente (Yeung and Meinke, 1993). Pour finir, les 
embryons somatiques ne rentrent pas en dormance. En revanche, l’expression des gènes semble être 
similaire chez les deux types d’embryons (Perez-Grau and Goldberg, 1989; De Jong et al., 1993). 
Aujourd’hui, l’embryogenèse somatique est reconnue comme modèle d’étude de l’embryogenèse. Ce 
système permet d’étudier le développement embryonnaire sans l’influence maternelle. Ce dernier 
intérêt est d’autant plus important que, dans ce cas, les embryons se développent libres, ils ne sont pas 
entourés par les tissus maternels, leur étude est donc aisée et l’obtention de matériel est facilitée. 
 14
L’embryogenèse somatique présente un grand intérêt en tant que modèle in vitro pour l’analyse de la 
régulation de gènes essentiels pour l’embryogenèse ainsi que pour la validation de résultats. 
 
b) Analyse de l’embryogenèse somatique par la génomique 
 
Différentes études menées sur des embryons somatiques ont permis d’identifier divers gènes 
participant à l’embryogenèse somatique. Ainsi, Thibaud-Nissen (Thibaud-Nissen et al., 2003) a mis en 
évidence une activation des gènes de détoxification, de défense ou de maintien du statut redox chez le 
soja. Ceci suggère la possibilité d’un burst oxydatif en réponse au 2,4-D comme avait été décrit par 
Pfeiffer (Pfeiffer and Hoftberger, 2001b).  
L’équipe de de Vries a mis en évidence par Differential Display l’existence d’un gène codant pour un 
récepteur kinase avec des motifs LRR (Schmidt et al., 1997). Ce gène est exprimé par les cellules de 
carotte ayant acquis la compétence embryogène, il a été appelé SERK (Somatic Embryogenesis 
Receptor Kinase). Chez Arabidopsis AtSERK1 marque les cellules compétentes pour produire des 
embryons et il interviendrait dans l’acquisition de la compétence embryogène (Hecht et al., 2001). 
L’expression de SERK est transitoire pendant l’embryogenèse somatique et zygotique, il s’exprime 
jusqu’au stade cœur. AtSERK1 s’exprime aussi avant la fécondation de façon polaire dans l’ovule en 
développement puis dans tout le gamétophyte femelle. Son expression persiste dans l’oosphère et dans 
les synergides jusqu’à la fécondation, puis dans toutes les cellules de l’embryon et du suspenseur 
jusqu’au stade cœur. La surexpression d’AtSERK1 induit une augmentation de la compétence à former 
des embryons somatiques.  
En 1998, Jung (Jung et al., 1998) décrit le clonage par differential display de deux gènes 
différentiellement exprimés dans des cultures embryogènes de riz. Le premier de ces gènes, REC1 ne 
présente pas d’homologie avec des gènes connus alors que le deuxième, REC2, est similaire à une 
protéine nickel-cobalt résistante. Le rôle de cette protéine au cours de l’embryogenèse somatique reste 
à déterminer, mais elle pourrait participer au contrôle du niveau de production d’éthylène.  
 
c) Les molécules signal participant au développement des embryons somatiques 
 
L’embryogenèse somatique a permis d’étudier le rôle de l’auxine au cours de l’embryogenèse. 
L’induction de l’embryogenèse somatique nécessite la présence d’auxine dans le milieu de culture, 
mais son développement se fait dans un milieu sans hormone. L’utilisation d’inhibiteurs du transport 
polaire d’auxine bloque le développement de l’embryon somatique alors que ce traitement a un effet 
moindre sur les embryons zygotiques (Liu et al., 1993), ce qui suggère l’existence chez ces derniers de 
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deux mécanismes régulant la morphogenèse, un intrinsèque à l’embryon et un maternel (Zimmerman, 
1993). 
De Jong a montré que le développement embryonnaire de cellules de carotte ts11 sensibles à la 
température reprend grâce à une endochitinase (De Jong et al., 1992), et que les facteurs Nod, 
molécules bactériennes contenant de la chitine, lèvent aussi cette inhibition (De Jong et al., 1993). 
Ainsi, l’endochitinase serait nécessaire à la production de molécules similaires aux facteurs Nod à 
partir d’un substrat de plante jouant un rôle lors de l’embryogenèse somatique.  
L’embryogenèse somatique nécessiterait la présence de certaines protéines qui seraient des composés 
de la paroi cellulaire et qui contrôleraient l’extension de la paroi (Van Englen and de Vries, 1992; van 
Engelen et al., 1993).  
 
D. Le contrôle hormonal de l’embryogenèse 
 
Lors du développement embryonnaire chez les plantes, il n’y a pas de phénomènes de migration 
cellulaire, ainsi le développement est dépendant de la position des cellules. Les molécules signal qui 
agissent à courte et à longue distance sont donc potentiellement importantes pour l’organisation de 
l’embryon. 
 
1) L’auxine joue un rôle important tout au long de l’embryogenèse précoce 
 
L'identification de mutants affectés pour le transport de l'auxine montre que cette hormone joue un 
rôle essentiel au cours de l’embryogenèse. Elle pourrait jouer un rôle majeur dans la coordination du 
patron embryonnaire à partir du stade globulaire. Le transport de l'auxine pendant l'embryogenèse 
précoce est organisé en deux vagues.  
L'auxine est d'abord transportée vers le pole apical (Friml et al., 2003). Ce transport se ferait par le 
biais de PIN7, une protéine localisée dans les membranes apicales de la cellule basale et de ses cellules 
filles, et participerait au complexe d'efflux de l'auxine.  
Par la suite, au stade globulaire, le transport de l'auxine se fait vers la partie basale de l'embryon, ce 
qui marque la formation de l'axe embryonnaire. Puis, le passage de la symétrie radiale à la bilatérale 
traduit une redistribution de cette hormone associée avec la mise en place d’un transport actif dirigé de 
la partie basale vers le méristème apical (Liu et al., 1993). 
Du point de vue génétique, Pin1 code pour une protéine de transport putative appartenant au complexe 
efflux carrier (Galweiler et al., 1998). Son expression devient polarisée vers la moitié du stade 
globulaire avant que les cotylédons ne commencent à se développer : lors du passage 16-32 cellules, il 
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est exprimé par les cellules internes de la partie centrale de l’embryon. La protéine PIN1 s’accumule 
dans les membranes basales induisant une polarité apico-basale. Pinoid code pour une serine-thréonine 
kinase (Christensen et al., 2000). Son expression débute au stade globulaire et il régulerait 
négativement le signal auxinique. Le phénotype des mutants pinoid, pin-formed et monopteros, 
caractérisé par des malformations des cotylédons ou leur fusion, témoigne du rôle joué par l’auxine 
lors de la transition de symétrie radiale à bilatérale. Ces gènes seraient nécessaires pour le transport 
correct et la localisation coordonnée de l’auxine. 
Ainsi, l’auxine pourrait agir comme un messager intercellulaire dans les processus d’établissement du 
patron morphologique et son rôle dans le signalement de longue distance intègrerait aussi la 
morphogenèse. 
 
2) Le rôle des cytokinines au cours de l’embryogenèse précoce reste à déterminer 
 
Un mutant présentant un niveau élevé de cytokinines, amp1, est affecté dans la photomorphogenèse et 
le moment de floraison. De plus, les plantules présentent un plus grand nombre de cotylédons (Jurgens 
et al., 1991; Chaudhury et al., 1993). Ainsi, un changement local de la balance auxine/cytokinines 
influe sur la formation des primordia cotylédonaires en bonne quantité et orientation dans l’embryon 
globulaire tardif.  
De par leur fonction, les cytokinines devraient être aussi impliquées au cours de l’embryogenèse 
précoce. Cependant, à ce jour, aucune implication claire n’a été mise en évidence. Cette absence de 
données signale une fois de plus le manque d’information concernant les premières étapes du 
développement embryonnaire. 
 
3) Autres molécules signal impliquées dans le développement embryonnaire 
 
Les mutations sur les gènes de la voie de biosynthèse des stérols s’accompagnent de modifications lors 
du développement embryonnaire. Les stérols peuvent être des composants de la membrane cellulaire 
ou des précurseurs des brassinostéroides, une famille de molécules maintenant considérées comme des 
hormones. 
Quelques gènes clonés sont Fackel (Mayer et al., 1991), une stérol C14 réductase (Schrick et al., 
2000), qui s’exprime précocement dans l’embryon globulaire et qui contrôle l’orientation du plan de 
division cellulaire, ou encore SMT1, qui code pour une enzyme responsable de l’alkylation du C24 de 
la chaîne latérale des stérols (Diener et al., 2000). La mutation de ces gènes induit des défauts 
d’expansion cellulaire jusqu’au stade globulaire alors que la division cellulaire n’est pas affectée. 
  
 





Figure 13 : Exemples de gènes exprimés dans quelques groupes cellulaires au cours des stades 
globulaire et cœur du développement embryonnaire d’Arabidopsis thaliana. 
Schéma d’après Jürgens (EMBO, 2001). 
AtML1 : Mersitem Layer 1 
SCR: Scarecrow 
SHR, ZLL/PNH: Short root, Zwille/Pinhead 
STM: Shoot Meristemless 
WUS : Wuschel 
ANT, AS1, FIL: Aintegumenta, Asymmetric Leaves 1, Filamentous Flower 
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Ainsi, il pourrait y avoir un signal de type stérol indispensable pour le déroulement correct de 
l’embryogenèse. 
 
E. L’albumen, l’autre organe issu de la double fécondation 
 
L’albumen est un tissu triploïde formé lors de la fécondation de la cellule centrale (homodiploïde) par 
une cellule spermique (haploïde). Le développement de ce tissu à rôle nourricier est essentiel pour le 
bon déroulement de l’embryogenèse. Si l’albumen ne se développe pas correctement, le 
développement de l’embryon est lui aussi altéré. Son développement relatif par rapport au zygote est 
variable, ainsi chez les céréales, il occupe la plus grande partie de la graine à maturité, alors que chez 
les dicotylédones ce tissu est éphémère (Figure 12). 
L’albumen est considéré comme un des facteurs principaux qui ont permis la réussite des 
Angiospermes. Il joue un rôle dans la nutrition de l’embryon, que ce soit en stockant des réserves 
(seulement chez les monocotylédones) ou en contrôlant le transport de nutriments entre le sac 
embryonnaire et l’embryon (Hirner et al., 1998). L’albumen pourrait aussi être une source de signaux 
nécessaires au développement embryonnaire (van Hengel et al., 1998) car des interactions entre 




L’embryogenèse précoce des Angiospermes est un processus au cours duquel la plantule acquiert son 
patron morphologique. La mise en place de cette architecture se fait assez rapidement et en passant par 
plusieurs étapes. Elle fait intervenir un réseau complexe de gènes avec des phénomènes d’expression 
localisée (la Figure 13 montre quelques exemples de gènes exprimés localement) et nécessite 
l’intervention de molécules signal. Quelques points important lors de l’embryogenèse précoce sont : 
• L’organisation de l’embryon peut être considérée comme modulaire (Jurgens et al., 1991; Mayer et 
al., 1991; Mayer et al., 1993). 
• Il y a deux programmes génétiques différents, l’embryogène et celui des plantes adultes, qui sont 
contrôlés par divers gènes.  
• La différenciation tissulaire se fait de façon indépendante à la morphogenèse (Losick and Shapiro, 
1993), mais la morphogenèse nécessite la différenciation tissulaire (Mayer et al., 1991). 
• Les hormones jouent un rôle déterminant dans le bon déroulement de l’embryogenèse. 
Les différentes approches actuellement mises en œuvre pour l’étude de cette étape du développement 
des végétaux supérieurs dévoilent assez rapidement les réseaux de gènes qui la contrôlent. En 
revanche, la toute première étape de ce processus, c’est à dire celle de l’acquisition de la polarité 
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embryonnaire responsable de la division asymétrique du zygote reste assez méconnue en raison des 
difficultés inhérentes à la position de l’embryon dans les tissus maternels. Les analyses microarrays 
récemment réalisées ont été conduits à partir des graines et non des embryons. Le criblage des mutants 
pour identifier les embryons arrêtés aux premiers stades est particulièrement difficile. En conséquence, 
très peu de gènes participant à ce processus ont été identifiés et le rôle des hormones lors de 
l’acquisition de la polarité embryonnaire reste à déterminer. 
 
II. LA POLARITE 
 
L’axe apico-basal est le premier axe à apparaître lors de l’embryogenèse, et correspond à l’axe majeur 
de croissance des racines et des pousses après la germination. L’établissement de la polarité 
embryonnaire avant la première division cellulaire semble une étape importante de l’embryogenèse : 
chez le mutant gnom d’Arabidopsis thaliana la première division du zygote est symétrique et le 
développement embryonnaire est très perturbé par la suite. En revanche, il existe d’autres plantes qui 
suivent d’autres types de développement où la première division est longitudinale comme chez les 
Pipéracées. Ainsi, on peut penser que l'établissement de l'axe apico-basal repose sur une asymétrie 
provoquée par deux cellules dont le contenu cellulaire ne serait pas identique et non pas uniquement 
par une taille différente.  
 
A. Induction de la polarité lors du développement embryonnaire 
 
Au cours du développement, une cellule peut aboutir à plusieurs types cellulaires. C’est ainsi que le 
zygote est à l’origine de tous les types cellulaires qui composent l’organisme. La division asymétrique 
permet d’obtenir deux cellules qui peuvent avoir des potentiels développementaux différents. 
L’asymétrie peut être générée de façon extrinsèque : à l’issue de la division, les deux cellules filles 
sont identiques mais elles sont soumises à des signaux environnementaux différents qui vont 
déterminer des devenirs distincts. L’asymétrie peut aussi être déterminée intrinsèquement par une 
distribution asymétrique de certains déterminants de devenir cellulaire. Dans les deux cas, 
l’établissement de devenirs cellulaires différents nécessite l’existence d’une polarité initiale soit dans 
l’environnement soit à l’intérieur de la cellule.  
La première division du zygote est une division asymétrique, elle nécessite donc probablement 
l’existence d’une polarité dans la cellule. Chez Arabidopsis thaliana, cette polarité est visible lorsque 
le zygote s’allonge selon le futur axe apico-basal de l’embryon. Un allongement trop important ou trop 
faible conduit à des perturbations du développement et du devenir de l'embryon ou du suspenseur 
comme le prouve l'analyse phénotypique des mutants yoda. 
  
 
Figure 14 : Structure polarisée du sac embryonnaire et de l’oosphère.  
Schèma d’après Reiser (Reiser and Fischer, 1993) 
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Des études récentes montrent que l’oosphère et le zygote d’Arabidopsis thaliana expriment un 
mélange de facteurs de transcription Wox 2 et Wox 8 (gènes homéobox) spécifiques des étapes 
précoces du développement des régions apicales et basales respectivement (Haecker et al., 2004). 
Après la division asymétrique ces ARNm se retrouvent dans la cellule apicale et basale 
respectivement, établissant ainsi le devenir de chacune des deux cellules. Le mécanisme menant à la 
séparation de ces deux types de molécules reste encore à élucider. 
 
1) La polarité peut être d’origine maternelle 
 
a) La polarité peut être définie lors de l'élaboration des organes reproducteurs femelle 
 
Le zygote se trouve entouré par différents tissus :  
• L’albumen, issu également de la fécondation et qui débute son développement simultanément à celui 
du zygote. Il présente un contenu génétique triploïde. 
• Les tissus sporophytiques (maternels) qui sont fortement polarisés et pourraient être à l’origine de la 
polarité embryonnaire. L’axe de l’embryon est aligné avec celui de l’ovule qui présente lui-même une 
structure polarisée : d’un côté se trouve la chalaze reliée au funicule et en relation directe avec 
l’ovaire, et de l’autre se trouve le micropyle, lieu où les intéguments se terminent.  
Le sac embryonnaire, quant à lui, se forme par trois mitoses successives de la mégaspore 
fonctionnelle. Il a une organisation polarisée avec les synergides et l’oosphère du côté du micropyle et 
les antipodes du côté chalazique (Figure 14). 
L’oosphère non fécondée montre déjà une polarité : anatomiquement, il y a une grande vacuole du 
côté du micropyle alors que le côté chalazique est relativement riche en cytoplasme (Willemse and van 
Went, 1984).  
Chez beaucoup de plantes, à la suite de la fécondation, il y a une réorganisation du contenu cellulaire : 
le réticulum endoplasmique, les plastides et les mitochondries sont redistribuées, l’organisation polaire 
pré-existante de l’oosphère est accentuée. 
 
b) La polarité peut être définie après la fécondation 
 
La polarité pourrait résulter de l’expression de gènes à la suite de la fécondation. Les phénomènes 
épigénétiques conduisant au silencing d’une partie du génome paternel décrits par Grossniklaus 
(Vielle-Calzada et al., 2000) pourraient conduire à ce que la polarité soit déterminée seulement par le 
génome maternel.  
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La polarité pourrait aussi dépendre de l’existence d’un gradient hormonal (notamment d’un gradient 
d’auxine) d’origine maternelle. On pense qu’au cours de l’embryogenèse il existe deux gradients 
auxiniques responsables du passage de la symétrie radiale à la symétrie bilatérale, un gradient 
intrinsèque à l’embryon et un gradient externe (cf. paragraphe I.C.4.c .). Le gradient intrinsèque 
apparaîtrait au cours de l’embryogenèse alors que le gradient externe serait présent dès le début du 
développement embryonnaire (Zimmerman, 1993). Le phénotype du mutant gnom décrit 
précédemment, conforte l’idée de l’implication de l’auxine lors de l’acquisition de la polarité 
embryonnaire. 
 
2) La polarité embryonnaire peut s’établir sans influence maternelle 
 
Plusieurs cas de développements embryonnaires en l’absence de tissus maternels sont connus, ce qui 
suggérerait l’existence d’un mécanisme intrinsèque d’induction de la polarité. Ainsi, l’axe apico-basal 
peut se former en l’absence de l’ovule, comme c’est le cas pour les zygotes issus de la fécondation in 
vitro de protoplastes d’oosphères (Faure et al., 1993; Kranz and Lorz, 1993). 
Dans le cas des embryons somatiques, embryons qui se développent à partir de plusieurs types 
cellulaires et en absence de toute influence du tissu maternel, il y aurait participation de composés 
externes sécrétés par les cellules elles-mêmes ou présents dans le milieu de culture (Van Englen and 
de Vries, 1992; De Jong et al., 1993; Zimmerman, 1993). Lorsque les embryons se développent sans 
influence maternelle, la polarité pourrait résulter d’un gradient existant dans le milieu ou de la 
présence d’une substance qui mimerait l’effet maternel. 
 
B. Les premières étapes ultérieures à la fécondation 
 
Les différents exemples décrits précédemment montrent que la polarité peut s’établir en absence de 
toute influence maternelle, cependant cette dernière ne peut pas être exclue. Il n’est pas impossible 
qu’il y ait la superposition de deux mécanismes responsables de l’induction de la polarité, un maternel 
et un intrinsèque à l’embryon. 
La fécondation in vitro développée chez certaines plantes permet d’étudier les phénomènes qui ont 
lieu à la suite de la fécondation (Faure et al., 1993; Kranz and Lorz, 1993). Cette approche peut donner 
accès aux évènements se déroulant normalement après la fécondation dans les organes floraux même 
si les conditions in vitro sont différentes des conditions normales. 
Antoine (Antoine et al., 2000) montre qu’à la suite de la fécondation in vitro chez le maïs un influx de 
calcium de plus de 2 heures s’établit. Ce gradient débute au site de fusion des gamètes et se propage 
sous forme d’une vague. L’entrée de calcium à elle seule est suffisante pour induire l’apparition de la 
  
Figure 15 : Schéma du développement précoce Fucus. 
Schéma d’après Goodner (Goodner and Quatrano, 1993) 
(A) Le zygote, initialement apolaire, devient polarisé en réponse à des stimuli environnementaux. 
(B) L’axe devient stable entre 10 et 12 heures après la fécondation, puis le rhizoïde est formé par 
croissance polaire. 
(C) La première division asymétrique a lieu 2 à 4 heures après la fécondation. 
(D) La division cellulaire suivante est parallèle à la première division dans le rhizoïde, suivie 
d’une division cellulaire perpendiculaire à la première division dans la cellule du thalle. 





Figure 16 : Etablissement de la polarité du zygote de Fucus.  
D’après http://www.plantphys.net/article.php?ch=16&id=45 
(A) Le zygote est polarisé par un stimulus asymétrique. (B) Un courant s’établit à travers le zygote. 
(C) La polarité de la cellule devient fixée lorsque les filaments d’actine s’assemblent du côté du 
rhizoïde et que la paroi est synthétisée. (D) Le zygote se divise. 
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paroi cellulosique après la fécondation. La paroi nouvellement formée pourrait être une barrière contre 
la polyspermie, mais elle pourrait aussi participer à l’établissement de la polarité comme c’est le cas 
chez l’algue Fucus. 
 
C. L’embryogenèse des végétaux inférieurs : le modèle Fucus  
 
Les algues brunes du genre Fucus sont utilisées comme modèle pour l’étude de l’établissement de la 
polarité du zygote. Il n’y a pas d’ancêtre multicellulaire commun entre les angiospermes et Fucus, il 
est donc fort possible que ces algues aient adopté des solutions différentes pour l’établissement de 
l’axe, néanmoins cette algue peut fournir des prémisses des mécanismes utilisés par les végétaux 
supérieurs. Les avantages présentés par ces algues sont l’existence de cellules oeufs et zygotes isolés 
qui sont donc faciles à prélever, manipuler et observer. 
La fécondation et le développement embryonnaire de Fucus se font dans l’eau de mer (Goodner and 
Quatrano, 1993; Belanger and Quatrano, 2000). À la suite de la fécondation, il y a formation d’un 
embryon symétrique (Figure 15) qui devient par la suite polarisé jusqu’à subir une première division 
asymétrique. La cellule apicale, plus grande, est à l’origine du thalle alors que la cellule basale, plus 
petite, donne le rhizoïde.  
Le zygote de l’algue Fucus est initialement dépourvu de paroi et sans polarité définie. Un axe polaire 
est très vite établi après la fécondation. La polarisation du zygote se fait sous l’effet de signaux 
environnementaux comme la lumière ou la pesanteur. S’il n’y a pas de signaux externes, cet axe 
s’établit en fonction du site de fécondation. Cet axe, au début changeant, devient fixe 10 à 14 h après 
la fécondation (Quatrano, 1973). Le zygote a alors deux pôles différents et la première division est 
asymétrique (Quatrano, 1973).  
Entre 6 et 12 heures après la fécondation (Vroemen et al., 1999), le zygote devient polarisé. Sous 
l’effet de la lumière, il y a développement de domaines corticaux localisés du côté ombragé de la 
cellule (Figure 16). Ces domaines sont composés essentiellement de microfilaments d’actine (Kropf et 
al., 1989) et de récepteurs de dihydropyridine associés à la membrane. La dihydropyridine 
fluorescente (FL-DHP) est un marqueur fluorescent qui se lie aux canaux calciques chez les 
mammifères et peut altérer le transport de calcium. Ces récepteurs sont probablement des canaux 
ioniques responsables de l’augmentation localisée en ions H+ et Ca2+ (Shaw and Quatrano, 1996; 
Kropf et al., 1999).  
Puis, la polarité devient visible avec un transport de vésicules vers le site de croissance ; il y a 
exocytose de fucoïdans, des glycoprotéines sulfatées, aboutissant à la formation d’un bombement du 




Figure 17 : Evénements au cours de l’induction de la polarité embryonnaire montrant les trois voies possibles d’induction de la polarité. 
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des vésicules de Golgi amènerait des composants pariétaux et membranaires nécessaires pour 
stabiliser l’axe apico-basal (Vroemen et al., 1999). Les organites se retrouvent ainsi asymétriquement 
distribués le long de l’axe apico-basal (Quatrano, 1973). Le gradient calcique jouerait un rôle dans la 
décharge des vésicules dans le pôle (Derksen et al., 1995). La paroi cellulaire elle-même a une 
composition différente selon le domaine cellulaire (Quatrano, 1997), les différentes molécules 
différentiellement distribuées pourraient intervenir dans l’établissement du devenir cellulaire. 
Dix heures plus tard a lieu une division cellulaire asymétrique. La paroi cellulaire participe au 
maintien de l’asymétrie apico-basale. En effet, une cellule isolée qui garde sa paroi intacte peut 
régénérer un embryon qui garde la polarité antérieure. En revanche, des protoplastes isolés 
redeviennent symétriques et sphériques et sont sensibles aux signaux externes (Kropf et al., 1988). 
Que ce soit lors de l’embryogenèse du Fucus ou de l’embryogenèse somatique, il y a intervention de 
composés pariétaux qui jouent le rôle de déterminants du devenir cellulaire. L’implication de ce genre 




Très peu d’information est disponible aujourd’hui sur les mécanismes de l’induction de la polarité 
embryonnaire chez les végétaux. Chez Arabidopsis, cette polarité se traduit par une croissance 
orientée à la suite de la fécondation et une première division asymétrique dont les produits sont deux 
cellules à l’aspect et au devenir très différents. Les seules certitudes quant aux mécanismes mis en 
œuvre sont les suivantes : 
• L’oosphère présente une organisation très polarisée avant la fécondation et se trouve entourée par 
des tissus sporophytiques eux aussi polarisés. 
• Très vite après la fécondation, la paroi du zygote est synthétisée. 
• Le trafficking vésiculaire joue un rôle dans l’établissement de l’asymétrie.  
L’analyse des mécanismes mis en place chez d’autres organismes permet d’imaginer trois voies 
différentes d’induction de la polarité chez les végétaux supérieurs comme je le montre dans la Figure 
19. Ces trois mécanismes pouvant co-exister sont : 
1. Des ARNm ou des protéines peuvent être différentiellement distribués dans l’oosphère avant la 
fécondation, notamment sous l’influence des tissus maternels. 
2. Après la fécondation, des molécules signal peuvent être synthétisées sous l’effet des tissus 
maternels.  




A l’issue de l’induction de la polarité, des déterminants du devenir de chacune des deux cellules issues 
de la première division du zygote sont produits. Ces déterminants peuvent être des molécules 
pariétales. Après la division, chaque cellule assume son devenir caractérisé par l’expression de 
programmes génétiques différents. Un dialogue moléculaire se met alors en place assurant le maintien 
des deux devenirs cellulaires. 
 
III. LE MODELE ETUDIE 
 
Les mécanismes conduisant à l’établissement de la polarité embryonnaire commencent à être élucidés. 
Nous avons choisi d’étudier ce phénomène grâce à l’utilisation du modèle d’embryogenèse somatique 
in vitro du tournesol, modèle choisi pour plusieurs de ses avantages. 
 
A. Le tournesol : une plante d’intérêt agronomique 
 
L’étude de l’embryogenèse se fait dans l’optique de l’amélioration du rendement des plantes 
agronomiquement intéressantes. Cependant, Arabidopsis thaliana, plante utilisée comme modèle 
d’étude de l’embryogenèse dicotylédone, n’est pas une plante cultivée. La domestication des plantes 
s’est accompagnée de modifications lors de la production des grains comme une augmentation de la 
quantité de graines et de leur réserves, une synchronisation de la floraison et de la production des 
graines, un changement du contenu des graines et une diminution des mécanismes de dispersion des 
graines. En conséquence, il ne faut pas exclure la possibilité qu’il existe des différences notables entre 
les plantes cultivées et les plantes non-cultivées en ce qui concerne le déroulement de l’embryogenèse. 
L’étude de l’embryogenèse doit aussi se faire chez des plantes cultivées pour valider les données 
connues chez A. thaliana et pour analyser les spécificités des plantes domestiquées. Par exemple, on 
peut penser que les plantes oléo-protéagineuses peuvent présenter des métabolismes particuliers ou des 
voies de régulation inconnues chez A. thaliana. Le tournesol est une plante oléo-protéagineuse qui 
présente plusieurs atouts pour l’étude de l’embryogenèse. C'est une des raisons pour laquelle nous 
proposons le tournesol comme un modèle complémentaire à A. thaliana pour l’étude de 
l’embryogenèse. 
 
1) L’histoire du tournesol 
 
Le tournesol, Helianthus annuus L., est une plante originaire de l’Amérique du Nord. Les Indiens ont 
été les premiers à la domestiquer et l’utilisaient à des fins alimentaires, médicinales et cérémoniaux. 
Au XVIIème siècle, les Espagnols ont introduit le tournesol en Europe où elle fut utilisée comme 
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plante ornementale. Ce n’est qu’au XVIIIème siècle, après qu’elle se soit répandue dans toute 
l’Europe, que le tournesol a été utilisé pour l’alimentation, notamment en tant qu’oléagineux.  
 
2) Présentation de la plante 
 
Son nom botanique Helianthus provient du mouvement héliotrope de sa fleur et annuus fait allusion à 
sa durée de vie annuelle. L’espèce cultivée (Helianthus annuus) est diploïde (2n=34 chromosomes). 
Elle appartient à la famille des Astéracées ou Composées et à la sous-famille des Tubulifores. 
La graine est un akène, c’est à dire un fruit sec qui ne s’ouvre pas à maturité. Les réserves sont 
principalement constituées d’huile contenue dans les oléosomes, vésicules intracellulaires. Sa teneur 
en huile varie entre 20% et 60% et celle en protéines est de 25%.  
Le tournesol est l’une des cultures oléagineuses les plus importantes dans le Monde. Elle peut être 
considérée comme la première plante annuelle cultivée spécifiquement pour son huile. Il s’utilise pour 
l’alimentation humaine et animale et ainsi que pour différentes industries. La principale utilisation 
reste la production d’huile alimentaire qui est caractérisée par une richesse en acide linoléique, connu 
pour diminuer le taux de cholestérol et intervenir dans le processus de coagulation. De plus, cette huile 
est riche en stérols et tocophérols (vitamine E). Les protéines extraites du tournesol sont aussi utilisées 
dans l’alimentation humaine. Le tourteau de tournesol est utilisé dans l’alimentation animale. Il 
renferme des acides aminés soufrés et ne possède pas de facteur antinutritionnel. En revanche, il 
représente un faible apport énergétique et un taux élevé de fibres, et il présente une carence en lysine. 
Il existe aussi une valorisation non-alimentaire dans l’industrie chimique: lubrifiants, plastiques, 
peintures, résines, détergents, biocarburants, protéines, émulsifiants, .... 
La sélection variétale se fait par rapport à la qualité des graines (taux de protéines et d’huile, aptitude 
au décorticage, qualité des huiles) et à l’augmentation des rendements (quantité de graines produites 
par hectare, tolérance aux parasites et adaptations environnementales). Les sélections actuelles se font 
dans le sens d’un enrichissement en acide oléique, qui prévient les affections cardio-vasculaires. 
 
B. Une plante qui présente des atouts pour l’étude de l’embryogenèse 
 
L’étude de l’embryogenèse du Tournesol est d’un intérêt tout particulier car les réserves en huiles et 
en protéines sont accumulées au sein même de l’embryon. D’autre part, plusieurs caractéristiques, 





                                 
 













Figure 20 : Représentation schématique des différentes fleurs présentes simultanément dans un 
capitule. 
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1) L’embryogenèse zygotique chez le tournesol 
 
De par sa morphologie, le tournesol présente plusieurs intérêts pour l’étude de l’embryogenèse. Le 
capitule du tournesol porte entre 50 et 3000 fleurons, il est composé de fleurs ligulées jaunes et stériles 
à la périphérie dont le rôle principal est d’attirer les insectes (Figure 20). Au centre se trouvent des 
fleurs tubulées hermaphrodites qui assurent la reproduction. La floraison, d’une durée de 10 à 15 jours, 
s’effectue de façon centripète: les anthères libèrent le pollen puis la partie femelle devient réceptive au 
pollen pendant quelques jours. Le tournesol est une plante entomophile.  
La présence d’un capitule comportant un grand nombre de fleurs permet d’avoir accès à une quantité 
importante d’individus en même temps. De plus, des embryons à différents stades de développement 
sont présents simultanément du fait de la floraison décalée au sein d’un même capitule. La taille 
relativement grande des embryons facilite leur étude. D’autre part, des banques d’ESTs construites à 
partir d’embryons au stades globulaire, cœur et cotylédonaire ont été décrites(Ben et al., 2005). 
Ainsi, le tournesol constitue un bon système expérimental pour l’étude de l’embryogenèse zygotique 
chez les plantes dicotylédones.  
 
2) L’embryogenèse somatique chez le tournesol 
 
Plusieurs méthodes d’obtention d’embryons somatiques ont été mises au point chez le tournesol : à 
partir de couches épidermiques (Pelissier et al., 1990), à partir d’embryons immatures et à partir de 
protoplastes d’hypocotyles âgés de 7 jours. Seul le développement d’embryons à partir de protoplastes 
se fait à partir d’une seule cellule, c’est à dire que le développement est de type direct. De ce fait, cette 
méthode est la plus proche des conditions de développement du zygote, elle a été proposée comme 
modèle d’étude de l’acquisition de la polarité embryonnaire. La production d’embryons somatiques à 
partir de protoplastes présente de plus l’avantage de se faire à partir de cellules isolées qui sont donc 
d’accès facile. 
Le modèle d’embryogenèse somatique in vitro à partir de protoplastes a été proposé comme modèle 
d’étude de l’acquisition de la polarité embryonnaire (Alibert et al., 1994). Dans ce modèle, un 
protoplaste d’hypocotyle de tournesol en culture enrobé dans une matrice d’agarose se divise 
asymétriquement (Figure 21). La structure obtenue ressemble à un embryon zygotique ; son 
développement s’arrêtant très vite, cette structure a été appelée embryoïde. En revanche, lorsque ce 
même protoplaste est cultivé dans un milieu sans agarose, il se divise de façon symétrique pour donner 
un tissu somatique (Chanabe et al., 1989). La capacité de régénération dépend du milieu de culture, de 




















Figure 21 : Développement des protoplastes en milieu non-embryogène et embryogène. 
Le protoplaste (a) mis en culture en milieu non-embryogène (liquide) se divise symétriquement (b) et 
évolue vers la formation de cal (c), alors qu’en milieu embryogène (solide) se divise asymétriquement 








L’isolement des protoplastes est à l’origine d’une dédifférenciation cellulaire marquée par une 
réorganisation du contenu cellulaire et par l’expression de certains gènes comme ceux codant pour les 
protéines ribosomales. L’immobilisation des protoplastes pourrait conduire à une dédifférenciation 
plus poussée s’accompagnant de la mise en route d’un programme embryogène : la cellule se retrouve 
confinée dans une matrice polysaccharidique comme la cellule œuf au sein du tissu maternel.  
L’utilisation d’agarose comme support d’immobilisation se développe au début des années 80 (Lorz et 
al., 1983). Elle a pour but d’améliorer les conditions de culture, elle permet de mieux étaler les cellules 
augmentant ainsi leur viabilité en améliorant les échanges gazeux et l’utilisation des composants du 
milieu de culture. 
Plusieurs hypothèses ont été émises sur le rôle de la matrice d’agarose sur le type de division : 
limitation du taux d’oxygène (Barbotin et al., 1993), contraintes induites par la pression (Asano et al., 
1994), production de protéines induites par des stress (Schnabl and Youngman, 1985),... Barthou 
(Barthou et al., 1997) a montré par des expériences de gradients de pression osmotique que le contact 
entre la matrice et la membrane est responsable de l’induction du changement de division chez des 
protoplastes de tournesol, alors que la pression atmosphérique est sans effet. De plus, Caumont 
(Caumont et al., 1997) a mis en évidence des interactions entre la matrice d’agarose et les 
microtubules corticaux ce qui stabilise le cytosquelette. Plusieurs protéines membranaires 
responsables de l’interaction entre le cytosquelette et des matrices extracellulaires sont connues chez 
les animaux, notamment des intégrines. Barthou (Barthou et al., 1999) a montré que le tripeptide Arg-
Gly-Glu (RGD), qui inhibe la liaison des intégrines à la fibronectine ou à la vitronectine, inhibe la 
formation d’embryoïdes en milieu solide alors que le taux de division global reste inchangé.  
L’existence de protéines extracellulaires nécessaires au développement des embryons somatiques (Van 
Englen and de Vries, 1992) laisserait penser que c’est la présence de molécules particulières dans la 
matrice extracellulaire de type RGD-binding protéines connectées aux microtubules qui pourrait être à 
l’origine de l’induction du changement de division. 
 
3) Des outils disponibles en quantité croissante 
 
Différents outils ont été développés récemment, rendant l’étude de cette plante plus facile. Des cartes 
de liaison génétique couvrant pratiquement la totalité du génome du tournesol existent (Flores Berrios 
et al., 2000; Tang et al., 2002). D’autre part, deux banques BACs ont été décrites (Caboche and 
Boucly, 2000; Gentzbittel et al., 2002). Parallèlement, des programmes de séquençage à grande 
échelle d’ESTs ont généré plus de 60 000 entrées dans Genbank. Une collection de 2 000 mutants 
d’irradiation est sous criblage pour des plantes présentant un développement embryonnaire défectueux 
selon le crible phénotypique défini par Meinke (Meinke, 1985).  
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C. Intérêts du modèle d’embryogenèse somatique in vitro du tournesol 
 
Bien que l’étude des mutants soit une méthode efficace, d’autres approches sont nécessaires pour 
compléter les informations sur l'embryogenèse. L’une des principales limitations de l’étude de mutants 
concerne l’absence de phénotype : une mutation sur un gène important peut ne pas se traduire par un 
phénotype particulier soit parce que les conditions du criblage ne sont pas adaptées, soit par 
l’existence de plusieurs copies du gène ou l’existence d’une redondance fonctionnelle. Par ailleurs, 
une mutation dans un gène indispensable à la vie de l’individu mais pas nécessairement spécifique de 
l’embryogenèse peut se traduire par l’arrêt du développement. Une autre difficulté liée au criblage 
vient du fait qu’il a lieu après la germination. Ainsi, une mutation ne permettant pas le développement 
complet de l’embryon peut être perdue.  
Le modèle choisi présente l’avantage d’utiliser une plante agronomiquement intéressante et de pouvoir 
générer assez rapidement une quantité de matériel importante. De plus, ce matériel est facilement 
accessible car il fait intervenir la culture de cellules isolées.  
L’utilisation de l’embryogenèse somatique combinée avec les approches génomiques permet 
d’accéder à tous les gènes impliqués dans ce processus et vient compléter les approches plus 
classiques. La validation fonctionnelle de certains gènes reconnus comme étant intéressants pourra se 
faire par expression transitoire. 
 
IV. OBJECTIFS DU TRAVAIL 
 
Jusqu’à aujourd’hui la grande majorité des travaux sur l’embryogenèse végétale a été menée sur des 
mutants et a permis de mettre en évidence des gènes et des mécanismes intervenant tout au long de ce 
processus. En revanche, du fait des difficultés inhérentes à l’étude des très jeunes embryons, peu de 
données sont à ce jour disponibles sur l’établissement de la polarité embryonnaire.  
Au laboratoire, les recherches sont orientées vers l’étude de l’embryogenèse du tournesol. Différentes 
approches ont été menées pour identifier des régions du génome impliquées dans différents traits 
quantitatifs de l’embryogenèse de cette plante agronomiquement intéressante. Récemment ont débuté 
des études de génomique dont l’objectif est de caractériser les gènes intervenant dans les étapes clés de 
l’embryogenèse précoce. Dans cette perspective des banques des stades globulaire, cœur et 
cotylédonaire d’embryons zygotiques de tournesol ont été construites et utilisées pour la construction 
de microarrays. 
Mon travail de thèse a pour objectif de décrire les gènes intervenant lors de l’acquisition de la polarité 
embryonnaire. Pour faciliter cette étude, les recherches ont été menées sur l’embryogenèse somatique 
du tournesol basée sur la culture de protoplastes en conditions embryogènes qui évoluent vers la 
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formation d’embryoïdes. L’analyse des gènes intervenant lors de l’induction de la polarité 
embryonnaire s’est fait par les approches de la génomique fonctionnelle. Ainsi, des banques d’ADNc 
ont été construites à partir de protoplastes en culture en conditions embryogènes et non embryogènes. 
Ces banques ont servi à la construction de puces d’ADN pour la caractérisation de groupes 
d’expression. 
La première partie de ma thèse a été dédiée à la construction des banques d’ADNc à partir de 
protoplastes en culture en conditions embryogènes et non embryogènes. C’est ainsi que pour chacune 
des deux conditions une banque de référence et une banque normalisée et soustraite (SSH) ont été 
créées. La construction de ces banques a été permise par l’utilisation de la technologie SMART qui 
permet l’amplification des ADNc sans changer leur dosage. La construction et l’analyse de ces quatre 
banques sont décrites dans le premier chapitre. 
Par la suite, ces banques ont servi à la construction de puces d’ADNc qui ont permis de comparer le 
transcriptome des deux conditions étudiées (des protoplastes en culture en conditions embryogènes et 
non-embryogènes) et des protoplastes fraîchement isolés et des protoplastes fraîchement enrobés en 
agarose. Cette analyse transcriptomique a permis de décrire les gènes différentiellement exprimés 
entre les conditions comparées et de mettre en évidence des groupes d’expression, ainsi que d’établir 
une hypothèse sur les mécanismes d’induction de la polarité chez les protoplastes en culture en 



















 CHAPITRE 1 
 
 CREATION DES RESSOURCES ET SEQUENÇAGE 
DES ESTs 
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Le séquençage à grande échelle d’ESTs est une approche de base pour l’étude de l’expression des 
gènes. C’est une méthode rapide et applicable à tous les organismes, tissus et conditions (Putney et al., 
1983; Adams et al., 1991; Uchimiya et al., 1992; Hofte et al., 1993; Cooke et al., 1996; Le Provost et 
al., 1996; Delseny et al., 1997).  
L’approche EST consiste au séquençage de clones d’ADNc issus d’une condition particulière. Elle 
permet d’avoir accès directement aux gènes exprimés dans un tissu particulier et dans une condition 
donnée. La recherche de similarité des séquences obtenues avec des gènes déjà caractérisés permet 
d’obtenir des informations sur la fonction du gène et la physiologie du tissu d’origine. Cette stratégie 
permet d’identifier de nouveaux gènes et donne accès à des informations sur le génome d’organismes 
dont le séquençage complet n’est pas encore envisagé.  
Cette approche a convaincu par ses points forts, elle a été utilisée de nombreuses reprises chez les 
végétaux, que ce soit pour des plantes modèles comme A. thaliana ou le riz (Asano et al., 2002; Hu et 
al., 2003), ou d’autres plantes d’intérêts divers comme Medicago truncatula, le maïs, la pomme de 
terre ou la rose (Crookshanks et al., 2001; Channeliere et al., 2002; Journet et al., 2002; Qiu et al., 
2003). Différents processus physiologiques ont ainsi été étudiés comme la réponse à différents stress, 
la symbiose ou le développement (Lim et al., 1996; Gyorgyey et al., 2000; Zhang et al., 2001).  
Quelques limites à cette approche sont la faible qualité de la séquence obtenue et la redondance des 
gènes fortement exprimés. Le développement de la technique SSH a permis de mieux cibler le 
séquençage en créant des banques normalisées soustraites, c’est à dire des banques pour lesquelles les 
différents ADNc se retrouvent avec la même abondance (normalisation) et qui sont enrichies en gènes 
différentiellement exprimés dans la condition étudiée par rapport à une condition témoin (soustraites). 
Ainsi, le séquençage de gènes fortement exprimés est réduit et la probabilité d’avoir accès aux gènes 
rares augmente. 
Le développement de la technologie SMART, qui permet d’amplifier l’ADNc, a permis la 
construction de banques à partir d’un petit nombre de cellules et de mieux caractériser les différents 
processus. 
 
I. LA STRATEGIE CHOISIE 
 
La stratégie choisie pour caractériser le transcriptome lors de l’acquisition de la polarité embryonnaire 
a été d’utiliser le modèle de l’embryogenèse somatique in vitro du tournesol. Cette approche présente 
l’avantage de permettre un accès facile au matériel biologique car les cellules sont isolées et peuvent 
être obtenues en grande quantité. 
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Pour comparer le transcriptome des protoplastes en conditions embryogènes et non-embryogènes nous 
avons construit quatre banques d’ADNc : 
• 1 banque de référence de chacune des deux conditions : HaDpsR1 (protoplastes en conditions 
embryogènes) et HaDplR2 (protoplastes en conditions non-embryogènes) 
• 1 banque normalisée soustraite de chaque condition : HaSemS3 (embryogène moins non-
embryogène, c'est à dire enrichie en gènes exprimés en conditions embryogènes) et HaSemS4 
(non-embryogène moins embryogène, c’est à dire enrichie en gènes exprimés en conditions non-
embryogènes) 
Nous avons limité le temps de culture des protoplastes dans chaque condition à 5 jours, car ceux-ci 
commencent à se diviser au bout de 3 et 4 jours en conditions non-embryogènes et embryogènes 
respectivement (Petitprez et al., 1995). Nous avons choisi de diviser chaque culture en 5 parts égales et 
indépendantes, et de prélever une fraction à chaque jour de culture de manière à obtenir un 
échantillonnage de tous les gènes exprimés au cours de la culture.  
Malgré la facilité de création de matériel biologique, la technologie SMART a été utilisée pour la 
production des banques soustraites et de la banque de référence à partir de protoplastes en conditions 
embryogènes car l’extraction d’ARN des protoplastes inclus dans la matrice d'agarose est difficile.  
 
A. Les banques de référence 
 
La création d’une banque de référence à partir de chacune des conditions étudiées permet de : 
• Mettre en évidence les gènes exprimés dans chaque condition. 
• Connaître les fonctions biologiques accomplies par les protoplastes. 
• Créer une ressource de séquences de tournesol inexistante au début de ma thèse. 
Le séquençage au hasard de différents clones d’ADNc (clonés et multipliés dans des vecteurs 
bactériens) permet d’avoir accès aux différents gènes exprimés dans la condition étudiée. Cependant, 
plus un gène est exprimé, plus la probabilité de le séquencer augmente car la probabilité de clonage de 
l’ADNc correspondant est importante, amenant quelquefois une grande redondance dans l'information 
produite. Ainsi, pour avoir accès aux gènes faiblement exprimés, il est nécessaire de séquencer un 
grand nombre de clones. Une autre possibilité pour augmenter la proportion de gènes nouveaux (c'est à 
dire diminuer la redondance) est d’augmenter la diversité des tissus étudiés. Ainsi, des banques 
construites à partir d’un mélange de tissus ont été obtenues chez diverses espèces. Cependant, cette 
approche ne permet pas de quantifier le niveau d’expression des séquences dans chaque tissu. Pour 
s'affranchir de cette limitation, Qiu a mis au point un système de type “codes barres” permettant 











































utilisé pour la synthèse du premier brin (Qiu et al., 2003). Cette méthode a permis par exemple de 
générer environ 44 000 séquences EST chez le tournesol. Ce procédé est intéressant lorsqu’on 
souhaite construire des banques à partir de plusieurs tissus pour lesquels l’ARNm peut être obtenu en 
grande quantité. 
 
B. Les banques SSH 
 
Les banques SSH sont des banques suppressives soustraites. Elles permettent d’avoir accès plus 
facilement que les banques de référence aux gènes plus faiblement exprimés comme les facteurs de 
transcription par exemple. 
Le principe des banques SSH est de comparer deux populations d’ARNm et d’obtenir des clones des 
gènes exprimés seulement dans une des conditions. Pour cela, les ARN messagers de deux conditions 
à comparer sont extraits et rétrotranscrits en ADNc. L’ARN issu de la condition d’intérêt est appelé 
« tester » et celui de l’autre condition est appelé « driver ». L’ADNc de la condition « tester » est 
séparé en deux parts égales. On ajoute alors un adaptateur différent à chaque moitié (figure 22).  
Deux hybridations sont alors réalisées. Lors de la première, on ajoute des ADNc « driver » en excès à 
chaque fraction d’ADNc « tester ». Le mélange est dénaturé puis renaturé lentement. Les brins 
complémentaires issus des gènes présents dans les deux conditions (« tester » et « driver ») peuvent 
alors s’hybrider ensemble. L’hétéroduplex ainsi obtenu présente un adaptateur d’un seul côté (forme 
‘c’). Les brins d’ADNc restés sous forme simplex présentent un adaptateur s’ils sont issus de la 
condition « tester » (forme ‘a’) ou n’ont pas d’adaptateur s’ils sont issus de la condition « driver » 
(forme ‘d’). C’est également le cas pour les homoduplex issus des ADNc « driver ». Les hétéroduplex 
issus du « tester » ont le même adaptateur de chaque côté (forme ‘b’). A l’issue de cette hybridation, 
les simplex composant la fraction ‘a’ sont à la même concentration qu’ils soient issus de gènes 
fortement ou faiblement exprimés. De plus, les molécules du type ‘a’ sont enrichies en séquences 
différentiellement exprimées car les ADNc exprimés dans les deux conditions, « tester » et « driver », 
forment des hétéroduplex de type ‘c’.  
Lors de la deuxième hybridation, les deux sous-populations de « tester » sont mélangées sans 
dénaturation préalable. Une nouvelle forme peut alors se former, constituée d’un brin de chaque tester. 
Cette nouvelle forme est un homoduplex avec un adaptateur différent à chaque extrémité (forme ‘e’). 
Par la suite, une PCR est réalisée avec des amorces spécifiques de chacun des deux adaptateurs. A 
l’issue de cette PCR, seulement la forme ‘e’, correspondant aux séquences différentiellement 
exprimées, est amplifiée de façon exponentielle. En ce qui concerne les autres formes, soit elles ne 
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forme ‘b’ n’est pas amplifiée car les adaptateurs présentent des régions répétées de sorte qu’elles 
forment des structures de type pan, c’est la suppression des séquences fortement exprimées. 
Le produit PCR est ensuite cloné et introduit dans des bactéries. C’est ainsi que le séquençage des 
banques SSH permet d’avoir accès à des gènes rares plus facilement (la population d’ADNc est 
normalisée) et qui sont différentiellement exprimés entre deux conditions. Cependant, la normalisation 
ne permet pas d’analyser la fréquence des transcrits par tissu. 
Plusieurs autres méthodes ont été développées permettant l’isolement de gènes différentiellement 
exprimés. Cependant, la plupart de ces techniques nécessitent une quantité très importante d’ARN ou 
la construction de banques qui seront par la suite soustraites comme dans le cas de la ‘magnet-assisted 
substraction technique’ (MAST) (Schraml et al., 1993).  
Des banques SSH ont été construites pour caractériser le transcriptome de diverses plantes en réponse 
à des stress biotiques (Xiong et al., 2001; Verica et al., 2004) ou abiotiques (Watt, 2003), la 
comparaison des réponses de mutants et plantes sauvages (Han et al., 2004), lors de la floraison (Kim 
et al., 1999), de la sénescence (Hinderhofer and Zentgraf, 2001) ou du remplissage de graines (Jang et 
al., 2003). Dans tous les cas, une proportion importante des clones séquencés (20 à 50%) ne 
présentaient pas de similarité dans les bases de données. Robert (Robert et al., 2000) a utilisé cette 
technique à partir de 50 oocytes bovins pour identifier les ARNm associés à la maturation des oocytes.  
La création d’une banque de type SSH combinée avec la création d’une banque de référence optimise 
la probabilité de mettre en évidence les différents gènes exprimés dans une condition donnée tout en 
autorisant l’analyse du profil d’expression du tissu. 
 
C. La technologie SMART 
 
La technologie SMART permet d’obtenir des ADNc pleine longueur à partir d’une faible quantité 
d’ARN de départ (Zhu et al., 2001). Les ARN messagers sont rétrotranscrits à partir d’un oligo(dT) 
modifié contenant une séquence qui permettra par la suite l’amplification par PCR à partir d’une 
amorce spécifique de cette séquence (figure 23). Lorsque la réaction arrive à l’extrémité 5’, l’enzyme 
ajoute des cytosines du côté 3’ de l’ADNc. Ce fragment de cytosine s’apparie avec la fraction 
d’oligo(G) d’un oligonucléotide, créant ainsi une matrice étendue. Puis, la retrotranscriptase change de 
matrice et réplique le brin jusqu’à la fin de la matrice étendue (Zhu et al., 2001). Le résultat est un brin 
d’ADNc pleine longueur contenant à chaque extrémité des séquences qui pourront être utilisées pour 
amorcer une amplification par PCR. Le second brin est synthétisé par PCR. L’amplification par PCR 
permet d’augmenter la quantité d’ADNc obtenue. Si la réaction est arrêtée pendant la phase 
exponentielle le dosage des différentes espèces d’ADNc est maintenu. Ainsi, des banques construites à 
partir d’ADNc smarté gardent le dosage des différentes espèces des ARN du tissu d’origine. 
 34
L’utilisation de techniques permettant l’amplification des ADNc a permis la création de banques à 
partir de tissus difficiles à prélever ou d’une très faible quantité de cellules. Des banques ont été 
réalisées à partir de 10 oocytes de souris (Revel et al., 1995) ou de 10 cellules de myélome (Belyavsky 
et al., 1989). Cependant, l’amplification des ADNc introduit un biais dans la représentation des ADNc 
selon leur taille. Les transcrits de faible taille sont préférentiellement amplifiés par rapport aux longs. 
Le fractionnement des ADNc suivi d’une amplification différentielle est une solution possible 
(Wellenreuther et al., 2004). Une autre possibilité est de rallonger le temps d’extension lors de la PCR 
comme dans le cas de la technologie SMART. Les méthodes utilisées classiquement ont été 
simplifiées par cette technologie facilitant la construction des banques. Cette technique a été choisie 
par exemple pour la construction de banques à partir de pétales de rose (Channeliere et al., 2002) ou à 
partir d’embryons de tournesol (Ben et al., 2005). 
 
II. UNE APPROCHE FONCTIONNELLE DE L’EMBRYOGENESE 
SOMATIQUE : SEQUENÇAGE ET ANALYSE BIOINFORMATIQUE 
 
La construction et l’analyse des banques de référence et SSH à partir de protoplastes en conditions 
embryogènes et non-embryogènes constituent la première étape vers la caractérisation du 
transcriptome lors de l’acquisition de la polarité embryonnaire. Elles ont fait l’objet d’une publication. 
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Abstract Four diﬀerent cDNA libraries were constructed
from sunﬂower protoplasts growing under embryogenic
and non-embryogenic conditions: one standard library
from each condition and two subtractive libraries in
opposite sense. A total of 22,876 cDNA clones were
obtained and 4800 ESTs were sequenced, giving rise to
2479 high quality ESTs representing an unigene set of
1502 sequences. This set was compared with ESTs rep-
resented in public databases using the programs
BLASTN and BLASTX, and its members were classiﬁed
according to putative function using the catalog in the
Kyoto Encyclopedia of Genes and Genomes (KEGG).
Some 33% of sequences failed to align with existing
plant ESTs and therefore represent putative novel genes.
The libraries show a low level of redundancy and, on
average, 50% of the present ESTs have not been previ-
ously reported for sunﬂower. Several potentially inter-
esting genes were identiﬁed, based on their homology
with genes involved in animal zygotic division or plant
embryogenesis. We also identiﬁed two ESTs that show
signiﬁcantly diﬀerent levels of expression under
embryogenic and non-embryogenic conditions. The li-
braries described here represent an original and valuable
resource for the discovery of yet unknown genes puta-
tively involved in dicot embryogenesis and improving
our knowledge of the mechanisms involved in polarity
acquisition by plant embryos.
Keywords Sunﬂower Æ Embryogenesis Æ In vitro
protoplast culture Æ Seed development Æ Expressed
Sequence Tags (ESTs)
Introduction
The structural establishment of the dicotyledonous (di-
cot) embryo occurs under the inﬂuence of genes that
control complex networks of molecular interactions.
Although several genes implicated in embryo develop-
ment have been identiﬁed in recent years (Ju¨rgens et al.
1997; Souter and Lindsey 2000; Chaudhury et al. 2001;
Jurgens 2001), the puzzle is still far from being fully
assembled. Arabidopsis thaliana mutants that display
abnormal embryo development have greatly facilitated
the identiﬁcation of genes expressed in the developing
embryo (Torres-Ruiz and Ju¨rgens 1994; Busch et al.
1996; Hardtke and Berleth 1998; Chen et al. 2001).
However, although the morphological course of pattern
development in Arabidopsis is well known (West and
Harada 1993; Goldberg et al. 1994; Ju¨rgens 1995, 2001),
analysis of the early stages of embryogenesis at the
molecular level is diﬃcult, because the zygote is tightly
surrounded by maternal tissues. In angiosperms,
embryogenesis begins with a double fertilization event:
pollen nuclei fertilize the egg cell and the central cell to
form the zygote and the endosperm, respectively. The
zygote then divides asymmetrically to give rise to a large
basal cell and a small apical cell. The basal cell forms the
suspensor, an embryonic structure that senesces during
early embryogenesis, leaving only the uppermost cell,
which becomes part of the embryonic root. The apical
cell develops into the embryo proper. Embryo develop-
ment proceeds along two main axes: apical-basal and
radial. Since the young embryo develops deep within the
maternal tissues, making it very diﬃcult to investigate
using conventional methods (West and Harada 1993;
Goldberg et al. 1994; Ju¨rgens 2001), alternative ap-
proaches, such as the study of somatic embryogenesis or
the use of Fucus (an alga) as a model (Zimmerman 1993;
Belanger and Quatrano 2000), have sometimes been
adopted.
In recent years, Helianthus annuus, a member of the
Compositae originating from North America but
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domesticated and easily bred in Europe, has been
proposed as a putative supplementary model to A. tha-
liana for the study of dicot embryogenesis, owing to the
synchronized, ﬂowering of its inﬂorescences and the
large size of its embryos. Several tools have been
developed recently, making the study of this agricul-
turally interesting plant even easier. Genetic linkage
maps are now available for almost the entire sunﬂower
genome (Flores Berrios et al. 2000; Tang et al. 2002). In
addition, two BAC libraries have been described (Cab-
oche and Boucly 2000; Gentzbittel et al. 2002). Con-
comitantly, large-scale EST sequencing programs have
been carried out, giving rise to 47,000 entries in Gen-
bank. A collection of 2000 irradiated mutants is being
screened for plants showing abnormal embryo devel-
opment, by adopting the phenotypic screen described by
Meinke (1985). Dicot embryogenesis is remarkably
conserved in exalbuminous plants (plants without
endosperm in the seed) and only minor diﬀerences exist
between the development of A. thaliana and sunﬂower
embryos. Moreover, in vitro somatic embryogenesis in
sunﬂower could be used as a model for studying the
mechanism of the ﬁrst asymmetric zygotic division
(Alibert et al. 1994). In the sunﬂower system, an isolated
cell (a protoplast) can either develop into somatic tissue
or give rise to an embryoid structure depending on
culture conditions. When protoplasts are cultured in li-
quid medium they divide symmetrically and form a
callus (the non-embryogenic condition); in contrast,
when they are cultured embedded in agarose they divide
asymmetrically and evolve into an embryoid structure
(the embryogenic condition) (Chanabe et al. 1989). This
asymmetrical division has been proposed as a functional
model for the ﬁrst asymmetrical division in the fertilized
zygote. This model also has several advantages, such as
the absence of maternal tissue, synchronization of the
cell divisions and the fact that it is much easier to collect
large amounts of embryogenic material than by embryos
(which must be obtained by dissection).
This study is the ﬁrst medium-scale sequencing pro-
ject aimed at gaining information on gene expression
proﬁles during the development of the sunﬂower em-
bryo. Speciﬁcally, we focused on the ﬁrst asymmetric
division of the zygote, which appears to be crucial for
the correct establishment of pattern development in the
embryo. For example, gnom mutants of A. thaliana,
which are defective in establishing the asymmetry of the
ﬁrst zygotic division, subsequently show aberrant apical-
basal patterning and a very severe mutant phenotype in
the adult plant (Mayer et al. 1993). The strategy of
cDNA library subtraction was chosen because it has
already been successful in identifying genes that are
preferentially or speciﬁcally expressed in small amounts
of cells or tissues (Robertson et al. 1994). We thus cre-
ated two Suppressive Subtractive Hybridization (SSH)
libraries enriched, respectively, in genes expressed under
embryogenic or non-embryogenic conditions. We also
created standard reference libraries from protoplasts cul-
tured in embryogenic and non-embryogenic conditions,
respectively. The classiﬁcation of the ESTs into func-
tional groups is expected to give a general idea of the
diﬀerent functions that are required under both types of
condition, and diﬀerential representation of transcripts
in the two reference libraries can be used to infer what
genes are diﬀerentially expressed. The main aims of this
study were to obtain an initial overview of the genes
expressed under embryogenic conditions, and to extend
our knowledge of asymmetrical division mechanisms by
combining the analysis of reference and subtractive li-
braries. We describe a novel set of cDNA resources that
are of interest for developmental genomics studies not
only in sunﬂower but also in other exalbuminous dicots.
Materials and methods
Plant materials
The sunﬂower Emil hybrid (Pioneer Hi bred Inc.) was used in this
study. Hypocotyl protoplasts were isolated and cultured according
to Chanabe´ et al. (1989, 1991). Protoplasts were cultured at a ﬁnal
density of 106/ml in either liquid medium or 0.5% low-melting-
point agarose (Sea Plaque; FMC Bioproducts). Protoplasts were
divided into ﬁve identical portions. One portion was sampled on
each day of culture.
cDNA library construction
RNA was isolated according to Chomczynski and Sacchi 1987. For
construction of the reference library from protoplasts cultured
under the non-embryogenic condition (HaDplR2) mRNAs were
isolated using the Messagemaker Reagent Assembly (Invitrogen)
according to the manufacturer’s instructions. The cDNA library
was generated using the Superscript Plasmid System for cDNA
Synthesis and Plasmid Cloning (Invitrogen) according to the
manufacturer’s instructions. This library was cloned in pSPORT2.
The reference cDNA library from protoplasts kept under
embryogenic conditions (HaDpsR1) was generated from total
RNA using a Smart cDNA Library Construction kit (Clontech)
according to the manufacturer’s instructions. cDNAs were cloned
in the pTriplEx2 vector by in vivo excision. Reciprocal subtraction
libraries (HaSemS3, HaSemS4) were created using the PCR-Select
cDNA Subtraction kit (Clontech) according to the manufacturer’s
conditions. cDNAs were cloned in pCRII using the TA Cloning kit
(Invitrogen) according to the manufacturer’s instructions.
In each case except one, ligated cDNA was introduced into
Escherichia coli UltraMAX DH5 a-FT competent cells by electro-
poration using a Gene Pulser II (Bio-Rad); the exception was
HaDpsR1, which was cloned in E. coli BM25-8.
Expressed Sequence Tag (EST) sequencing and data analysis
Sequencing experiments were carried on 1632 cDNA clones from
HaDplR2, 1056 clones from HaSemS3, 1056 clones from HaSemS4
and 1056 clones from the HaDpsR1 library. Library sequencing
was performed using BigDye Terminator v2.0 and v3.0 (Applied
Biosystems) technology according to the manufacturer’s instruc-
tions, on an ABI PRISM 3700 (Appied Biosystems). Sequencing
was carried out from the 5¢ or the 3¢ end. Base calling and trimming
of low-quality sequences was done using Phred. Sequences that
were shorter than 100 bp (excluding from polyA tail) were not
analyzed further. Sequence analysis was carried out using cross_-
match for vector masking. Contigs were built using the Phrap
program. Database searches for E-values below 10)5 were used to
infer a potential function or identify a putative contamination.
Homology searches for function assignment were based on the
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results obtained with the SwissProt comparison. For the contigs
and singletons for which no matches were found, TrEMBL com-
parisons were made. ESTs composed of regions that matched dif-
ferent proteins were classiﬁed as chimeric. Mitochondrial and
plastid sequences were identiﬁed using the BLASTN program on
Arabidopsis sequences.
Virtual Northern analysis
A 1 ll aliquot of a plasmid miniprep was ampliﬁed by PCR using
M13 forward and M13 reverse primers in reaction volumes of
25 ll. Ampliﬁcations were performed in a GeneAmp PCR system
9700 cycler (Perkin Elmer). PCR mixes contained 2.5 ll of 10·
reaction buﬀer (200 mM TRIS-HCl pH 8.4, 500 mM KCl),
2.5 mMMgCl2, 200 lM dNTPs, each primer at 0.2 lM, and 0.5 U
of Taq DNA Polymerase (Life Technologies). An initial 5-min
denaturation step was followed by 20 cycles of 30 s at 94C, 30 s of
annealing at 52C, and a 2-min elongation at 72C. One microliter
of each PCR product was analyzed on by electrophoresis on a 1%
agarose gel, transferred to nylon ﬁlters and hybridized with ra-
diolabelled probes corresponding to SMART cDNAs from each
condition; these cDNAs were prepared by random priming.
Filters were pre-hybridized and hybridized at 65C in 5·SSC,
0.1% SDS, 1% powdered milk and salmon sperm DNA (100 ng/
ml). Filters were washed twice for 30 min each at room tempera-
ture in 2·SSC, for 30 min at 60C in 2·SSC/0.1% SDS and for
30 min at room temperature in 0.1·SSC. Two successive ﬁlm
exposures of 16 h and 10 days were performed.
Results
When sunﬂower protoplasts are cultured in liquid
medium, they divide symmetrically, giving rise to loose
colonies which deﬁne the non-embryogenic condition.
When protoplasts are cultured embedded in agarose,
they divide asymmetrically and follow a developmental
pattern similar to that of the fertilized zygote, giving rise
to so-called embryoids which deﬁne the embryogenic
condition. In order to identify the genes expressed dur-
ing the asymmetrical division event, four diﬀerent
cDNA libraries were constructed and an arbitrary
fraction of each library was sequenced. Culture time was
limited to 5 days in each case, because the ﬁrst division
takes place during this period in liquid and in solid
media (Petitprez et al. 1995).
Protoplasts developing in non-embryogenic conditions:
the HaDplR2 library
HaDplR2 (Helianthus annuus Development of protop-
lasts in liquid medium, Reference library number2) is a
reference cDNA library constructed from mRNA iso-
lated from protoplasts cultured for between 1 and 5 days
under the non-embryogenic condition. The eﬃciency of
transformation was 1.2·106 transformants/lg of cDNA.
All of the selectable clones obtained from 31 ng of
cDNA were arrayed, resulting in 9984 arranged clones.
In all, 1632 cDNA clones were sequenced and 743 ESTs
have been submitted to the EMBL database (Accession
Nos. AJ412352–AJ412520, AJ412521–AJ412667, and
AJ437699–AJ437975).
From the 1632 sequencing reactions, only 968 ESTs
were obtained. The average length of sequence of good
quality was 407 bp and the average EST length 398.9 bp
(Table 1). After quality trimming, 805 sequences re-
mained (two putative E. coli sequences were discarded).
A total of 118 contigs, made up of 335 ESTs, were
generated using the Phrap program: 89 contigs result
from the assembly of two sequences each, the remainder
comprise less than ten sequences each, with the excep-
tion of the major contig, which is composed of 57 se-
quences. According to the Phrap analysis, contigs and
singletons deﬁne 588 diﬀerent sequences (Table 2).
In order to attribute a putative function to the
products encoded by the genes represented by the ESTs,
public databases were searched at E-values below 10)5.
Function assignment was performed based on results of
comparisons with SwissProt, or with TrEMBL when no
homologies were found with the former. The BLASTX
program allowed us to attribute a putative function to
56% of contigs and singletons. According to the results
of the BLAST analysis, sequences were classiﬁed into
eighteen groups based on the KEGG catalog (Fig. 1).
The major group was related to translation functions
(11.4%). Some 34.6% of ESTs showed no match to any
known protein, and these sequences may represent novel
genes. This value may be an overestimate, as 38% of
these ESTs were obtained from the 3¢-end and many of
those that do not ﬁnd a homologous sequence in a
protein database might be derived from 3¢-UTRs.
Protoplasts developing under embryogenic conditions:
the HaDpsR1 library
HaDpsR1 (H. annuus Development of protoplasts in
solid medium, Reference library number1) is a cDNA
reference library constructed with mRNA from pro-
toplasts cultured for between 1 and 5 days under the
embryogenic condition. The primary cDNA library,
constructed in pTriplEX2, had a titre of 1011 pfu, indi-
cating adequate representation of the original mRNA
pool. Of the 5404 cDNA clones arrayed, 1056 were se-
quenced. In all, 741 EST sequences remained after
Table 1 Characterization of sunﬂower ESTs
Parameter Library
HaDplR2 HaSemS4 HaDpsR1 HaSemS3
Sequenced ESTs 968 665 756 780
No insert 83 25 0 52
Short insert sequence 78 348 13 84
Putative chimera 0 0 2 0
E. coli sequences 2 3 0 0
ESTs used for analysis 805 289 741 644
Initiating AUG present 57 30 95 57
Average good-quality
sequence length
407 bp 449 bp 430 bp 384 bp
Average EST length 399 bp 294 bp 310 bp 294 bp
Mitochondria 1 16 87 2
Chloroplast 1 0 29 3
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quality trimming and were submitted to the EMBL
database (Accession Nos. AJ541055–AJ541795). The
average length of good-quality sequence was 430 bp,
and the average EST length was 310 bp (Table 1). Phrap
assembled 379 sequences into 82 contigs, the major one
containing 127 sequences. A total of 55 contigs are each
composed by only two sequences. A total of 444 unique
sequences were obtained from the sequenced ESTs
according to Phrap results (Table 2).
BLASTX searches in public databases permitted us
to attribute a putative function to 43% of the sequences.
As in the case of HaDplR2, the results of sequence
homology searches were used to classify putative pro-
teins encoded by contigs and singletons with respect to
eighteen diﬀerent functional groups (Fig. 1). The most
important groups are related to stress (11.1%) and
protein synthesis (9.4%). Some 31.8% of sequences do
not match any of the proteins in databases.
Enrichment for ESTs from protoplasts cultured under
embryogenic conditions: the HaSemS3 library
HaSemS3 (H. annuus Somatic embryogenesis, Subtrac-
tive library number3) is a subtractive cDNA library
enriched in transcripts expressed in protoplasts cultured
Table 2 Summary of the results
of Phrap assembly Parameter Library All libraries
HaDplR2 HaSemS4 HaDpsR1 HaSemS3
Singletons 470 190 362 351 1169
Contigs 118 31 82 63 333
Average number of
sequences per contig
2.8 2.9 4.6 4.7 3.9
Average contig length 474 369 668 404 453
Total non-overlapping
sequences
588 221 444 414 1502
Fig. 1 Graphical representation of EST frequencies in each of the
four libraries, based on the functional classiﬁcation in the Kyoto
Encyclopedia of Genes and Genomes (KEGG)
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under embryogenic conditions. This library is composed
of 3072 cDNA clones obtained by plating all of a sec-
ondary round of PCR ampliﬁcation. A total of 1056
clones were sequenced, and 644 EST sequences remained
after quality trimming and were submitted to the EMBL
database (Accession Nos.: AJ539583–AJ540226). Aver-
age good-quality sequence length is 384 bp and the
average EST is 294 bp long (Table 1).
The Phrap program assembled 293 sequences into 63
contigs: the major contig was composed of 33 sequences,
and 57 other contigs are made up of ten sequences or
less. According to the Phrap results, 414 unique
sequences were obtained (Table 2).
Similarity searches using BLASTX comparisons al-
lowed attribution of a putative function to 63% of
contigs and singletons. Diﬀerent ESTs were classiﬁed
into 18 diﬀerent groups based on BLASTX similarities.
The largest group consisted of genes predicted to have a
function in defense or stress responses (28%) (Fig. 1).
Some 29.1% of sequences do not match any known
protein.
Enrichment for ESTs from protoplasts cultured under
non-embryogenic conditions: the HaSemS4 library
The HaSemS4 (H. annuus Somatic embryogenesis,
Subtractive library number4) library is the complemen-
tary library to HaSemS3, as it is enriched in transcripts
that are preferentially expressed in protoplasts cultured
under non-embryogenic condition. This library is made
up of 4416 cDNA clones, of which 1056 were sequenced.
Average good quality sequence length was 449 bp and
the average EST length was 294 bp. In all, 292 ESTs
were deposited in the EMBL database (Accession Nos.:
AJ542101–AJ542392). After quality trimming only 289
sequences remained (putative E. coli sequences were
discarded, see Table 1). This low rate is explained by the
short length of ESTs after vector and quality trimming,
many of them being removed from the analysis because
they were less than 100 bp in length (excluding the
polyA tail). The Phrap program assembled 99 sequences
into 31 contigs: the largest of which was composed by 13
sequences. According to the Phrap results, 221 unique
sequences were obtained (Table 2). Based on BLASTX
comparisons, 64% of the unique sequences showed a
signiﬁcant match with one or more entries in TrEMBL
or SwissProt databases, but a putative function could be
attributed to only 52% of the sequences. Contigs and
singletons were classiﬁed into 18 groups based on their
predicted function; the largest groups consisted of genes
predicted to encode proteins associated with gene
expression and protein synthesis (i.e. transcription and
translation; 10%) or to participate in primary metabo-
lism (i.e. carbohydrate, energy, lipid and fatty acid, and
amino acid metabolism; 15%) (Fig. 1). Some 36.3% of
ESTs do not show homology to any protein in data-
bases.
Assessment of the eﬃciency of subtraction by virtual
Northern analysis
In order to assess subtraction eﬃciency in both sub-
tractive libraries, virtual Northern blot analysis were
carried out. A total of 192 PCR-ampliﬁed cDNA inserts
from each library were resolved in duplicate on high-
density gels, and immobilized on nylon membranes by
Southern blotting. Duplicate ﬁlters were hybridized with
double-stranded cDNAs obtained using the SMART
technology after reverse transcription of mRNA from
protoplasts cultured under both conditions. SMART
technology was necessary since the cell culture condi-
tions do not allow us to obtain suﬃcient mRNA for
conventional probe preparation. The same number of
cells, the same quantity of RNA and identical proce-
dures for SMART ampliﬁcation procedure, labeling and
autoradiography were used for the comparison of
HaSemS3 and HaSemS4 libraries. Filters were subjected
to two successive exposures for ﬁlm autoradiography,
the ﬁrst exposure for overnight and the second exposure
for 10 days (Fig. 2).
Table 3 summarizes the results. For HaSemS3,
10.4% of clones showed an ON/OFF expression pattern
and 24% displayed diﬀerential expression under the two
conditions after overnight exposure; these clones thus
represent abundant transcripts. Some 50% of the clones
showed no signal. After a 10-day exposure, 25% exhibit
no signal at all, indicating that this library is enriched in
rare transcripts.
Similarly, 25% of the clones from the HaSemS4 li-
brary showed an ON/OFF pattern and 49% were dif-
ferentially expressed based on the signal patterns after
overnight exposure. Since 12% of clones gave no signal
Fig. 2a, b Example of Virtual
Northern on 96 HaSemS3
clones after a 10-day exposure.
a Hybridization with cDNA
from protoplasts cultured under
non-embryogenic conditions.
b Hybridization with cDNA
from protoplasts kept under
embryogenic conditions
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after overnight exposure, but only 7.3% failed to detect
transcripts after 10 days, we conclude that this library is
less enriched in rare transcripts than is HaSemS3.
Discussion
The main aim of the present work was to obtain an
initial overview of the genes expressed in protoplasts
under embryogenic and non-embryogenic conditions,
with the latter serving as a model for the ﬁrst asym-
metrical division of the fertilized zygote. Assuming that
10% of genes are expressed under each condition, one
would expect approximately 3000 diﬀerent transcripts.
Combining the analysis of 1000 clones from a reference
library and 1000 clones from a subtractive library would
thus allow us to access the most highly expressed (from
the reference library) and some less expressed genes
(from the subtractive libraries).
The genetic program expressed under non-embryogenic
conditions
Many regulatory processes occur post-transcriptionally.
However clues to which types of functions are of most
importance in any particular tissue or condition can be
inferred from the general distribution of ESTs among
diﬀerent functional groups, as shown in Fig. 1. Having
constructed a reference library, we hypothesized that the
number of ESTs corresponding to a particular contig
should reﬂect the abundance of the corresponding
transcript in the tissue analyzed. The reliability of this
information is proportional to the number of ESTs
present in the contig. The analysis of a subtracted library
complements this information, because it gives access to
less expressed genes. From the results obtained with the
Phrap assembly program for the reference library (Ta-
ble 2), we deduce that HaDplR2 is a library character-
ized by low redundancy, because there are on average
2.8 ESTs per contig and only one transcript is highly
represented.
Comparison of the HaDplR2 and HaSemS4 libraries
showed that protoplasts cultured under non-embryo-
genic conditions mainly expressed genes encoding pro-
teins related to protein synthesis (10.5% and 9%,
respectively) and primary metabolism (6.6% and 5.5%,
respectively, for amino acid metabolism and 6.9%
for energy metabolism in HaSemS4) (Fig. 1). This is
consistent with the expected cellular functions of pro-
toplasts growing in liquid medium; such cells divide to
form colonies, and may thus be assumed to have a
simple vegetative activity. The most abundant group of
ESTs was found to code for products that are involved
in translation of mRNAs.
Table 4 summarizes for each library the number of
sequences that display homology with sequences in dif-
ferent databases. For the HaDplR2 and HaSemS4 li-
braries, more than 50% of ESTs (56.3% and 52.9% for
HaDplR2 and HaSemS4, respectively) showed no
homology with previously described sunﬂower ESTs,
making these cDNA resources quite UNIQUE among
the 47,000 published sunﬂower ESTs. Interestingly, in
both libraries more than 25% of the sequences were not
homologous to any plant ESTs or proteins; thus, these
represent putatively sunﬂower-speciﬁc sequences or se-
quences expressed in physiological situations or tissues
that were less extensively sampled in other plant EST
programs.
The genetic program expressed under embryogenic
conditions
Comparison of HaDpsR1 and HaSemS3 showed that
stress-related genes are highly represented in both li-
braries (Fig. 1). This result was expected in light of the
conditions encountered by protoplasts during culture in
solid medium: the cells are exposed to the heat shock
associated with embedding in agarose and are probably
highly stressed. Beside the stress-related group, the most
abundant transcripts (estimated on the basis of EST
frequencies) were found in the translation-related group.
However, in the HaDpsR1 library, the translation-re-
lated group is slightly smaller than the stress-related
group, whereas stress-related proteins are three times
more abundant than translation related proteins in the
HaSemS3 library. Thus, the relative increase in stress-
related transcripts in HaSemS3 may be a consequence of
a less-eﬃcient normalization step. The abundance of
genes of unknown function, with one highly represented
transcript (127 ESTs in the contig), expressed under
embryogenic conditions may reﬂect the presence of some
interesting but yet unstudied genes having a key function
in protoplasts cultured under this condition.
The results in Table 4 show that a large percentage of
previously unknown sunﬂower sequences is in both li-
braries (44.6% for HaDpsR1 and 35.1% for HaSemS3).
Table 3 Summary of the results
of virtual Northern analyses on












HaSemS3 (overnight) 20 (10.4%) 46 (23.9%) 15 (7.8%) 111 (57.8%)
HaSemS4 (overnight) 49 (25.5%) 93 (48.4%) 15 (7.8%) 35 (18.2%)
HaSemS3 (10 days) 14 (7.3%) 69 (35.9%) 50 (26.0%) 59 (30.7%)
HaSemS4 (10 days) 41 (21.3%) 108 (56.2%) 21 (10.9%) 22 (11.4%)
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However, these ﬁgures are lower than those for the li-
braries representing cells cultured in non-embryogenic
conditions. Some 15% of ESTs from HaDpsR1 and
25% from HaSemS3 correspond to transcripts with no
homology to other known proteins or transcripts from
dicots (Table 4, category 8).
Comparison between embryogenic
and non-embryogenic libraries
The method proposed by Stekel et al. (2000) for com-
paring gene expression proﬁles from multiple cDNA li-
braries was used to assess the degree of diﬀerence in
expression between ESTs from HaDplR2 and HaD-
psR1. Six contigs with an R statistic >6 were identiﬁed;
the R statistic estimates the extent to which the diﬀer-
ence in gene expression corresponds to the heterogeneity
of the libraries. The top hits are shown in Table 5, with a
brief description of the protein and the counts of the
gene in each library. The list contains a ribosomal pro-
tein that is diﬀerentially expressed under the two con-
ditions studied here. This result is consistent with
previously reported data which suggested that ribosomal
genes appear to be diﬀerentially regulated between dif-
ferent tissue types (Karsi et al. 2002). We also identiﬁed
an rDNA promoter binding protein which may control
ribosomal protein expression. Another diﬀerentially ex-
pressed gene codes for a trypsin inhibitor, a class of
protein known to be expressed in stressed tissues. As
protoplasts that are maintained under embryogenic
conditions are highly stressed, its expression under these
conditions is expected. Among the contigs that show a
signiﬁcant level of diﬀerential expression, several present
homology with hypothetical proteins of unknown
function. Some of these genes may respond to stress
or diﬀerences in culture conditions, while others
may encode very important proteins involved in the
establishment of asymmetric division. The latter are
currently under investigation.
Subtractive libraries are highly enriched in diﬀerentially
expressed transcripts
The comparison of subtractive libraries should help to
identify genes involved in the acquisition of polarity in
the early embryo. HaSemS4 is the complementary li-
brary of HaSemS3, so one could expect a low level of
EST redundancy of between the libraries. Subtraction
eﬃciency is usually estimated by Virtual Northern
hybridization using marker genes known to be diﬀer-
entially expressed. This experiment could not be per-
formed in our case because there is as yet no clear
marker gene for the studied conditions. A PHRAP
assembly was performed using ESTs from all libraries;
only 27 contigs made up of ESTs from both subtractive
libraries were identiﬁed, indicating that subtraction
eﬃciency was quite high. Another important issue is the
low rate of ESTs from constitutively expressed genes
such as EF1a, which was found twice in HaDpsR1 and
ﬁve times in HaDplR2.
The Virtual Northern blots carried out on the sub-
tractive libraries showed that both libraries are enriched
in diﬀerentially expressed genes, as they present a high
percentage of transcripts with a diﬀerential expression
pattern (see Table 3). Data from PHRAP assembly
showed that 87% of contigs and singletons from HaS-
emS3 are diﬀerentially expressed between the two con-
ditions versus 84% from HaDpsR1; i.e., HaSemS3
exhibits a slightly higher proportion of diﬀerentially
expressed genes. However, HaSemS4 comprises 83%
diﬀerentially expressed transcripts versus 88% of contigs
and singletons in HaDplR2. The number of diﬀeren-
tially expressed genes in HaDplR2 may be an overesti-
mate; PHRAP might be unable to assemble ESTs
obtained from the 5¢- and the 3¢- ends of the same gene.
Stress related transcripts are highly represented in
HaSemS3 (28% versus 6.2%) while in HaSemS4 the
proportion of ESTS related to primary metabolism is
higher (15% versus 6%, Fig. 1). One notable diﬀerence
between the libraries is the percentage of sequences
having a putative function. In HaSemS4, this percentage
is lower than in HaSemS3 (52% versus 63.5%). This
diﬀerence could be a result of the generally lower quality
of the HaSemS4 sequences.
Table 4 Summary of the
distribution of novel sunﬂower
ESTs
Category Library
HaDplR2 HaSemS4 HaDpsR1 HaSemS3
No homology with previously
described sunﬂower ESTs
456 (56.3%) 153 (52.9%) 329 (44.6%) 226 (35.1%)
No homology among
dicot ESTs or protein
258 (32.0%) 73 (25.2%) 110 (14.9%) 105 (16.3%)
Table 5 Top hits with R>6




350 40S ribosomal protein S9 6.22 2 15
346 rRNA promoter binding
protein
7.39 0 10
348 Inhibitor against trypsin 7.39 0 10







aSee text for details
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We have already identiﬁed some key genes based on
their homology with animal and plant genes involved in
asymmetrical zygote division. For example, mago nashi -
like sequences (Accession Nos. AJ541081, AJ541776 and
AJ540176) were found in the libraries constructed from
protoplasts cultured under embryogenic conditions
(HaDpsR1 and HaSemS3) with E value below 10)70.
The mago nashi gene was ﬁrst described in Drosophila
melanogaster, where it plays a role in axis formation
during oogenesis (Boswell et al. 1991). A mago nashi
ortholog has also been described in C. elegans, which
functionally complements the D. melanogaster mutant.
The MAGO NASHI protein is highly conserved among
species and homologs have been described in yeast and
other fungi as well as in plants. The involvement of this
protein in polarity acquisition in sunﬂower protoplasts is
under investigation. Interestingly, several putative
RNA-binding proteins, considered to be putative part-
ners of the mago nashi product, are also present in every
library. A sunﬂower homolog of the Drosophila gene
Argonaute-1(Accession No. AJ542157, E=10)19) was
also identiﬁed. Argonaute-1 is implicated in post-tran-
scriptional gene silencing and plays an essential role in
neural growth in Drosophila (Williams and Rubin 2002).
The plant homolog ago1 has been reported to act in the
establishment of bilateral embryo symmetry in A. tha-
liana (Lynn et al. 1999; Carmell et al. 2002). Intriguingly,
the homology to ago1 was found in HaSemS4. Members
of the family of SHAGGY-like kinases, which are in-
volved in diﬀerent processes of ﬂower development and
brassinosteroid signaling (Jonak and Hirt 2002), were
also identiﬁed in HaDplR2 and HaSemS3.
The data presented here provide the ﬁrst overview of
genes expressed in sunﬂower protoplasts cultured under
embryogenic and non-embryogenic conditions, and our
analysis of the cDNA libraries represents progress to-
wards a better understanding of the genetic basis of
symmetrical and asymmetrical cell divisions in this crop
plant. A total of 4800 ESTs were sequenced. After
quality trimming, these ESTs were found to represent a
unigene set composed by 1502 sequences. This analysis
allowed us to identify 821 previously uncharacterized
sunﬂower sequences, and signiﬁcant diﬀerences in
expression of transcripts between embryogenic and non-
embryogenic conditions were deduced from EST fre-
quencies. We also identiﬁed sunﬂower homologs of key
genes involved in animal and plant embryo develop-
ment. The characterization of the genes implicated in
embryo polarity establishment will be completed by
functional genomic approaches using these libraries to
construct cDNA microarrays. The libraries represent a
valuable resource for discovering genes potentially in-
volved in induction or determination of embryo polarity
in dicot plants, and could also be useful for resource for
developmental genomic studies on exalbuminous dicots.
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Figure 24 : Résultat de l’analyse factorielle de correspondances comparant les banques issues d’embryons globulaires (GLO), d’ovules (OV), de protoplastes 
en culture en conditions embryogènes (DPR) et des protoplastes en culture en conditions non-embryogènes (DPL) sur la base des répartitions des contigs 
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B. Evaluation de la similarité des banques de référence 
 
Le profil d’expression des gènes dans différentes conditions peut permettre de regrouper les gènes 
participant à une même fonction biologique ou de classer les conditions selon leur degré de similitude. 
Ewing (Ewing et al., 1999) utilise par exemple 10 banques d’ESTs de riz pour classer les gènes selon 
leur profil d’expression. Il montre que les banques issues de conditions similaires sont classées 
ensemble. Le principe étant que si deux tissus expriment le même ensemble de gènes, ils présentent 
une forte corrélation. Dans le but d’établir une possible relation entre les ensembles de gènes exprimés 
dans nos deux conditions d’intérêt, et les gènes exprimés dans des ovules non-fécondés et des jeunes 
embryons zygotiques, nous avons effectué une analyse factorielle des correspondances. L'analyse 
factorielle des correspondances est une méthode d'ordination dont l'objectif est de mettre en 
correspondance les lignes (les gènes) avec les colonnes (les banques) d'un tableau de fréquence.  
Dans cette optique, nous avons donc construit des contigs prenant en compte les séquences identifiées 
dans les deux banques de référence (HaDplR2 et HaDpsR1) et des banques construites à partir 
d’ovules non-fécondés (HaDevR7) et à partir d’embryons zygotiques globulaires (HaGlbR) (Ben et 
al., 2005). Les fréquences des contigs ont été établies pour chacune des 4 banques analysées. 
L’analyse a été effectuée à partir des gènes putatifs qui sont représentés par au moins 5 ESTs, ce qui 
limite l’analyse à 34 contigs. Même si la quantité de contigs peut paraître faible, elle fait intervenir 
plus de 500 ESTs différentes. La figure 24 montre la projection des contigs sur les deux axes les plus 
informatifs. De façon tout à fait intéressante, on constate que les banques HaDpsR1 et HaGlbR sont 
projetées à proximité l’une de l’autre, ce qui traduit un comportement semblable de ces deux banques 
pour ces deux axes de projection. De plus, on observe pour l’axe 1 un cosinus carré supérieur à 0.7 ce 
qui traduit une bonne qualité de représentation des deux banques sur cet axe. Ainsi, les programmes 
génétiques des protoplastes en culture en conditions embryogènes et des jeunes embryons zygotiques 
possèdent des grandes similitudes. 
La distance entre les banques HaDplR2 et HaDpsR1 montre que ces banques sont très éloignées, ce 
qui traduit l’existence de deux programmes génétiques très différents. 
Les contigs discriminant le plus les banques HaDpsR1 et HaGlbR codent pour une protéine RRNA 
promoter binding qui apparaissait déjà comme étant différentiellement exprimée entre les banques 
HaDplR2 et HaDpsR1 selon la méthode décrite par Stekel (Stekel et al., 2000). Les autres gènes 





III. BILAN DE L’APPROCHE EST 
 
A. La création des banques 
 
Une approche consistant en la production d’une banque de référence de chacune des conditions et 
d’une banque enrichie à partir de chacune des conditions étudiées a été adoptée. Cette approche a 
permis de créer quatre banques différentes pour un total de 22 876 clones différents. La création de la 
première banque HaDplR2 a été l'occasion de mettre en évidence l’importance de la quantité et de la 
qualité de l’ARN utilisé pour la qualité finale de la banque obtenue. L’utilisation de la technologie 
SMART s’est avérée nécessaire pour la construction des banques à partir des protoplastes en 
conditions embryogènes. En effet, ces conditions de culture conduisent à la production d’ARNm en 
faible quantité et de qualité médiocre, du fait de la présence résiduelle de sucres en dépit d’une étape 
de précipitations de sucres. 
La technologie SMART est décrite comme permettant d’amplifier le matériel de départ, l’ADNc, tout 
en gardant le dosage d’origine des différents gènes. Cette technologie est donc a priori respectueuse 
des concentrations des gènes et permet par la suite d’obtenir des données pertinentes sur l’expression 
des gènes dans les différentes conditions. Cette technologie permet en outre de favoriser le clonage des 
gènes pleine-longueur. 
Cette étude a aussi montré les limites des banques SSH. En effet, les banques SSH sont des banques à 
faible redondance, cependant, l'enrichissement en séquences uniques par rapport aux banques de 
référence ne paraît pas très significatif. En ce qui concerne la soustraction, elle semble être efficace 
même si une deuxième étape de soustraction aurait sans doute permis de découvrir plus de gènes 
différents par rapport aux banques de référence. 
Les banques SSH sont à l’origine du séquençage d’un nombre important de séquences ne présentant 
pas d’homologie dans les bases de données. Ces séquences représentent des gènes qui n’ont jamais été 
décrits et qui sont donc spécifiques au tournesol ou aux plantes de la famille des Composées. Ceux-ci 
peuvent être les représentants de fonctions très intéressantes. Cependant, le manque d’information à 
leur égard ne permet pas de se faire une idée a priori de leur intérêt car même leur fonction biologique 













Total de séquences de longueur 0= 9 




0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
A 534 230 534 0  366 0  0  534 0  0  0  142 
B 350 542 0  0  0  0  0  326 478 0  526 358 
C 126 454 0  0  358 0  510 0  0  504 0  0  
D 0  454 534 0  0  0  0  0  0  0  534 334 
E 374 0  0  462 0  0  0  456 262 0  400 406 
F 366 0  0  0  0  0  350 0  0  0  270 286 
G 0  0  0  0  0  0  0  0  0  0  534 534 
H 0  0  0  0  0  502 0  480 0  542 0  502 
Total de séquences de longueur 0 = 59 
Longueur moyenne des séquences non nulles=417.675675675676 
 
Figure 25 : Qualité de séquençage de deux plaques de HaDpsR1 illustrant « l’effet plaque » 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
A 0  398  0  0  0  456  510  406  422  110  416  392  
B 454  326  390  422  0  296  448  278  328  240  384  224  
C 318  470  288  278  464  0  486  278  510  352  224  0  
D 182  470  470  246  0  168  270  334  430  352  360  469  
E 270  302  302  246  432  277  294  398  510  240  256  312  
F 366  286  294  246  494  230  390  510  520  488  424  0  
G 246  326  342  374  400  262  190  392  496  509  528  509  




B. L’analyse des banques 
 
Le séquençage des banques d’ADNc a permis d’augmenter le niveau de connaissance sur le génome 
du tournesol, plante pour laquelle le séquençage génomique n’est pas d’actualité. Des ESTs 
appartenant à différentes copies d’un même gène permettent d’avoir des informations sur les familles 
des gènes chez le tournesol. 
Nous avons choisi de produire 1000 ESTs de chaque banque (HaSemS3, HaSemS4 et HaDpsR1) afin 
d’avoir accès à un assez large éventail des gènes exprimés dans chaque condition. Pour HaDplR2, qui 
est de très bonne qualité et peu redondante, nous avons opté pour séquencer 1632 clones dans l’espoir 
de trouver un grand nombre de séquences différentes. Après l’analyse des résultats de séquençage, 
nous pouvons constater que cette stratégie était justifiée. Cependant les moyens alloués au séquençage 
des 1 000 clones de HaSemS4 auraient pu être utilisés ailleurs, cette banque n’ayant fourni que 292 
séquences atteignant les critères de qualité imposés. A la lumière des résultats obtenus, un séquençage 
plus poussé des autres banques peut s’avérer intéressant. 
Parmi les difficultés techniques inattendues, un point mis en évidence par cette étude est « l’effet 
plaque » dans la qualité des séquences obtenues. Nous avons pu constater que les conditions de culture 
des bactéries dans les plaques mères étaient déterminantes pour la qualité des séquences obtenues. 
HaDpsR1 a été ordonnée directement dans des plaques de culture à 384 puits dans un volume de 
milieu de 80µL. Ces conditions semblent être limitantes : pour certaines plaques le rendement de 
séquençage était excellent comme l’atteste la quantité de séquences issues de la première plaque (87 
séquences sur 96 séquencées), alors que pour d’autres plaques, comme la plaque numéro 10, deux 
séquençages ont été nécessaires pour obtenir seulement 36 séquences de bonne qualité (Figure 25). 
 
L’analyse des banques a permis d’obtenir un premier aperçu des programmes génétiques exprimés 
dans les protoplastes en culture en conditions embryogènes et non-embryogènes. Le système 
protoplaste a été choisi comme modèle d’étude dans le laboratoire depuis une dizaine d’années, ainsi 
une connaissance plus générale des fonctions biologiques et des gènes exprimés est très enrichissante. 
Il faut cependant garder en mémoire le fait qu’une banque d’ESTs représente la population de gènes 
transcrits dans une cellule à un moment donné. Beaucoup de phénomènes biologiques sont régulés de 
façon post-traductionnelle, donc la présence d’une certaine quantité d’ARNm codant pour une protéine 
n’est qu’un indicateur de la quantité et de l’activité biologique de cette protéine dans la cellule. Par 
ailleurs, l’absence d’une séquence dans une banque n’implique pas l’absence d’expression du gène 
dans le tissu étudié. Ainsi, une séquence présente seulement en une condition n’est pas forcément 
différentiellement exprimée, il suffit que le gène n’ait pas été séquencé dans une autre banque ou que 
l’ADNc n’ait pas été cloné. L’approche microarray à partir des banques permet de confirmer les
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résultats d’expression déduits de l’analyse des banques. Les gènes issus de différentes banques 
peuvent être utilisés pour construire des microarrays et le résultat d’hybridation à partir des différents 
tissus permettra de conclure sur l’expression ou la non-expression de chaque gène dans la condition 
donnée. Les banques décrites constituent la première étape vers la création de microarrays pour 



















 CHAPITRE 2 
 
 ANALYSE DE L’ACQUISITION DE LA POLARITE 







Figure 26 : Schéma représentant la construction et l’utilisation de microarrays. 
Les clones d’ADNc sont amplifiés et déposés sur une membrane de Nylon (microarray) qui est 
hybridé successivement avec des ADNc issus de différentes condition. Les signaux obtenus sont 
analysée par la suite.  
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L’étude des patrons d’expression des gènes est utilisée pour comprendre les différents mécanismes 
physiologiques. Plusieurs méthodes ont ainsi été développées comme la construction de banques 
soustractives (Kuang et al., 1998), les techniques de transcript profiling comme le cDNA-AFLP 
(Bachem et al., 1996; Tamborindeguy et al., 2004b) (annexe 1) ou le Differential Display (Liang and 
Pardee, 1992), la technique SAGE (Velculescu et al., 1995) et l’utilisation de microarrays (Schena et 
al., 1995). L’intérêt de cette dernière technique est qu’elle permet de comparer le profil d’expression 
d’un très grand nombre de gènes dans différentes conditions. Le développement de la technologie 
microarray a énormément contribué à la compréhension du rôle de l’expression des gènes. 
L’analyse microarray consiste à extraire l’ARN des tissus d’intérêt, à marquer les ADNc produits à 
partir de ces ARN (sonde complexe) (Figure 26) et à les hybrider ensuite à des molécules d’ADN 
correspondant à différents gènes qui ont été fixées sur une matrice solide (cible). Le niveau de signal 
mesuré à la suite de l’hybridation traduit l’abondance de cette séquence parmi la population d’ARN de 
départ car l’ADN fixé sur le support solide se trouve en excès et l’hybridation est arrêtée pendant la 
phase linéaire.   
L’information issue de l’analyse microarray peut être décomposée en trois niveaux. Tout d’abord, 
l’utilisation des microarrays permet de décrire les gènes différentiellement exprimés entre deux 
conditions et ainsi de mieux caractériser leurs fonctions. Des gènes spécifiquement exprimés dans 
chaque condition pourront être mis en évidence, ce sont des gènes marqueurs. Un deuxième niveau 
d’analyse permet de décrire les gènes co-exprimés dans une même condition, de ce fait les interactions 
et co-régulations peuvent être mises en évidence, ce qui permet d’élaborer des hypothèses sur la 
fonction de gènes jusqu’alors inconnus. Le troisième niveau d’analyse permet de déchiffrer et de 
tenter de comprendre le réseau de gènes et de protéines au niveau des systèmes biologiques. 
 
I. LA STRATEGIE CHOISIE 
 
La construction et l’analyse des microarrays nécessite préalablement le choix d’un certain nombre de 
paramètres pour répondre à la question biologique posée : choix du type de puce, choix du type de 
cible, détermination du plan d’expérience. La figure 27 résume les différentes étapes de la construction 































Figure 27 : Diagramme montrant les différentes étapes de l’analyse microarray 
Question biologique 
Choix technologique : 
• Type de puce 
• Mode de production des cibles 
Plan d’expérience: 
• Réplications 
• Quantité de puces nécessaires 
Expérimentation: 
• Production des puces et des sondes 
• Hybridations 
Analyse primaire: 
• Extraction de l’information des images 
• Normalisation des résultats 
• Evaluation de la qualité des résultats 
Analyse statistique: 
• Désignation des gènes différentiellement exprimés 
• Organisation des gènes et des tissus selon les profils d’expression 
Conclusions biologiques 




A. Le choix technologique 
 
Le fonctionnement de la puce à ADN repose sur le même principe que le Southern blot ou le Northern 
blot. Les puces ont permis d’étendre ce principe de détection simultanée à des milliers de séquences en 
parallèle. Il existe aujourd’hui trois types principaux de puces à ADN distingués par la densité des 
spots, le mode de fabrication, la nature des molécules fixées et les méthodes d’hybridation, ce sont les 
macroarrays, les microarrays et les ‘puces à oligos’. 
Le macroarray est constitué de produits PCR, ou même de clones bactériens renfermant les séquences 
d'intérêt, déposés sur une membrane de nylon. La densité des dépôts est assez faible (inférieure à 
50/cm²). Cette approche a été utilisée chez les animaux (Nguyen et al., 1995; Pietu et al., 1996) et chez 
les végétaux (Fedorova et al., 2002; Sreenivasulu et al., 2002) à diverses reprise. Cependant, leur taille 
assez importante génère des difficultés techniques pour l'hybridation (quantité élevée de sondes 
complexes, hétérogénéité possible du signal, quantification difficile). Ce type de puce n’est pas non 
plus adapté lorsqu’on a un nombre important de séquences pour lesquelles on veut évaluer 
l’expression. Dans ce cas, le microarray est plus adapté. Il se caractérise par une densité de dépôts plus 
élevée ce qui permet d’évaluer le profil d’expression de plusieurs milliers de séquences par puce. 
L’augmentation de la densité s’accompagne d’une diminution de la taille des spots qui passe de 0.5 
mm à 100 µm. Les microarrays ont été développés sur membrane de nylon ou sur lame de verre. 
Généralement, les microarrays sur lame de verre sont hybridés avec des sondes marquées par des 
fluorochromes, deux sondes différentes sont utilisées par hybridation. Cette approche est nécessaire 
car les lames de verre sont à usage unique. Les microarrays sur membrane de nylon sont hybridés avec 
des sondes marquées radioactivement. Dans ce cas, une même puce est hybridée plusieurs fois. Ainsi, 
l’analyse des microarrays sur lame de verre se fait par comparaison du tissu d’intérêt avec un tissu 
témoin, alors que pour les microarrays sur nylon différentes conditions peuvent être comparées 
directement. 
Dans le cas du troisième type de puce, les puces à oligos, la cible est constituée par des 
oligonucléotides courts (20 – 80 mers). Selon la technologie de fabrication des oligos (dépôt ou 
synthèse in situ), la densité autorisée par ce type de puce est très supérieure (250 000 dépôts/cm²), les 
dépôts sont de taille réduite (20 µm). Cette approche est d’autant plus intéressante que les clones 
d’ADN ne sont pas nécessaires à la construction de la puce. Cependant, elle n’est utilisable que dans le 
cas où des programmes de séquençage ont produit un nombre important de données pour l’espèce 
étudiée. Les oligonucléotides sont choisi dans des régions spécifiques de chaque gène permettant ainsi 
de les discriminer. Une connaissance poussée du génome de l’espèce est nécessaire pour synthétiser 
des oligonucléotides spécifiques de chaque gène. Ainsi, les puces à oligos ont été largement utilisées 
avec la plante modèle Arabidopsis thaliana (Rashotte et al., 2003; Wang et al., 2003), et elles 
commencent à être exploitées avec d’autres espèces (Rashotte et al., 2003; Wang et al., 2003). Un 
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autre inconvénient des puces à oligos est le coût. La production de la puce est plus chère que pour les 
microarrays, et son utilisation nécessite l’emploi de méthodes et d’équipements spécifiques. 
Le microarray est dans notre cas la méthode la plus adaptée. Les banques issues des conditions d’étude 
avaient été développées. L’unigène étant de l’ordre de 1 900 séquences, les capacités des microarrays 
étaient largement suffisantes. La possibilité d’hybrider à plusieurs reprises les puces de nylon les 
rendent également plus attractives que celles sur lame de verre. De plus, l’analyse réalisée par Bertucci 
a montré que les microarrays de nylon hybridés avec des sondes marquées radioactivement permettent 
d’utiliser une faible quantité d’ARN (Bertucci et al., 1999). Nous avons donc choisi de construire des 
microarrays sur membrane de nylon constitués de dépôts de produits PCR et de les hybrider avec des 
sondes marquées radioactivement. 
 
B. Le plan d’expérience 
 
L’analyse d’une hybridation d’un microarray est à l’origine d’un tableau de données quantifiant le 
niveau d’expression de chaque clone. Ainsi, la répétition des mesures permet d’augmenter la fiabilité 
des conclusions émises. L’utilisation de plans expérimentaux adaptés à la question biologique posée 
facilite l’analyse statistique et permet de disposer de seuils de signification pour les résultats édités.  
Un dispositif expérimental simple repose sur l'utilisation de la notion de bloc. Les blocs permettent 
d'évaluer la variabilité apportée par la réalisation des expériences. La puissance de l’analyse (définie 
comme la probabilité de déclarer que l'expression d'un gène est différentielle à partir de l'échantillon 
analysé) dépend du dispositif choisi. Un dispositif en blocs complets (chaque membrane est hybridée 
par toutes les conditions) est l’idéal en terme de puissance. Lorsque plusieurs conditions sont 
comparées, un dispositif en blocs complets n’est cependant possible que si on utilise des membranes 
de nylon, qui autorisent l'hybridation successive de différentes sondes complexes. Cependant, le 
nombre de réhybridations possibles d'une membrane est limité. On considère qu’au delà de 5 à 6 
hybridations, la membrane ne peut plus être utilisée. De ce fait, des dispositifs incomplets doivent être 
utilisés lorsqu’on compare un très grand nombre de traitements. 
Une bonne évaluation de la variabilité de la réponse biologique passe par la réalisation de répétitions 
techniques et de répétitions biologiques. La répétition technique consiste à utiliser un même ADNc 
plusieurs fois pour s’affranchir de la variabilité introduite par l’expérimentation. Pour la répétition 
biologique, on utilise des extractions d’ARN provenant de différents individus, ce qui permet de tenir 
compte de la variabilité introduite par l’échantillonnage des tissus. Les répétitions vont permettre 
d’augmenter la sensibilité de l’analyse, cependant l’ajout d’une répétition peut signifier la réalisation 
un grand nombre d’hybridations supplémentaires. Ainsi, au lieu d’effectuer deux répétitions 
biologiques on peut rassembler un certain nombre de sondes avant marquage. 
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Plusieurs auteurs traitent des considérations concernant la planification des expérimentations (Simon 
et al., 2002; Yang and Speed, 2002; Kerr, 2003). 
 
II. LA MISE EN ŒUVRE 
 
A. La construction des microarrays 
 
Pour caractériser le transcriptome lors de l’acquisition de la polarité embryonnaire par l’analyse des 
microarrays, nous avons utilisé les banques décrites en première partie, ainsi qu’une banque construite 
à partir d’embryons zygotiques de tournesol au stade cotylédonaire (HaCotR) (Ben et al., 2005). 
L’assemblage des séquences à l’aide du programme Phrap a généré un unigène total de 1911 
séquences différentes. Pour chaque contig, nous avons choisi l’EST la plus longue représentant 
l’extrémité 3’ du gène. Lorsque les ESTs représentant les extrémités 3’ et 5’ des longs contigs ne se 
superposent pas plusieurs clones ont été choisis. Ainsi, nous avons utilisé un total de 2368 clones pour 
la construction de deux types de microarrays différents : 
• Un microarray contenant 2368 clones différents représentant les 1911 séquences différentes qui 
constituent l’unigène des banques HaDpsR1, HaDplR2, HaSemS3, HaSemS4 et HaCotR et 164 
clones non-séquencés. Cette puce est appelée par la suite ‘puce à 2,5K’. 
• Un microarray contenant en plus de cet unigène 2400 clones non-séquencés issus des banques 
décrites en partie 1. Cette puce est appelée par la suite ‘puce à 5K’. 
Pour les puces à 2,5K, 164 clones non-séquencés proviennent de la banque HaDpsR1, alors que pour 
les puces à 5K nous avons ajouté 960 clones de la banque HaDpsR1 (construite à partir de protoplastes 
en culture en conditions embryogènes), 960 clones de la banque HaDplR2 (construite à partir de 
protoplastes en culture en conditions non-embryogènes) et 480 clones de la banque enrichie en gènes 
exprimés en conditions embryogènes (HaSemS3). Nous avons préféré ne pas inclure des clones 
provenant de la banque HaSemS4, enrichie en gènes exprimés dans la condition non-embryogène en 
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Figure 28: Plans d’expérience utilisés pour chaque type de microarray. A) Cas des puces à  2.5K. B) Cas des puces à 5K. 
F = Feuille, MLt0 = Protoplastes fraîchement isolés, MSt0 = Protoplastes fraîchement inclus, MLc = Protoplastes en culture non-embryogène, 
MSc = Protoplastes en culture embryogène 
 53
 
B. L’hybridation des microarrays 
 
La figure 28 présente l’utilisation des deux types de microarrays. Le premier microarray a servi à 
mettre au point la technique d’hybridation et d’analyse. Il a été hybridé avec des ADNc issus de 
protoplastes en culture entre 1 et 5 jours en conditions embryogènes et non-embryogènes (MSc et 
MLc respectivement), et des ADNc issus de protoplastes fraîchement isolés (MLt0) ou fraîchement 
inclus en agarose (MSt0). Pour chaque condition, nous avons effectué deux extractions d’ARN 
indépendantes suivies de la synthèse des ADNc. Les deux ADNc issus d’une même condition ont été 
rassemblés. Le plan d’expérience consistait en un plan complet équilibré avec trois blocs (3 
membranes). C'est-à-dire que chaque membrane a été hybridée avec chacun des traitements, ce qui fait 
un total de 12 hybridations (4 hybridations par membrane). 
Le deuxième type de microarray a été hybridé avec les mêmes ADNc, mais on a effectué deux 
répétitions biologiques car les deux ADNc provenant d’une même condition n’ont pas été mélangés. 
Nous avons par ailleurs inclus des ADNc de feuille comme témoin physiologique externe. Cette 
approche a été choisie pour permettre une analyse plus fine en prenant en compte la variation propre à 
l’obtention du matériel biologique, éventuellement générée par l’utilisation de la technologie SMART. 
Pour pouvoir réaliser cette étude un plan en blocs incomplets équilibré a été adopté : 12 microarrays 
hybridés chacun 3 fois, chaque traitement étant utilisé sur 4 membranes différentes. Au total, 36 
hybridations ont été réalisées.  
 
C. L’analyse statistique des microarrays 
 
L’analyse des microarrays fait appel à trois étapes successives : 
1. L’analyse de la qualité des microarrays : cette étape préliminaire permet de vérifier que les 
microarrays produits présentent une qualité suffisante pour permettre l’analyse des transcriptomes des 
conditions étudiées. 
2. La normalisation des données, c'est-à-dire enlever la part de variation du signal résultant de 
l’expérimentation et ne traduisant pas un changement du niveau d’expression des gènes. Lors de 
l’analyse des microarrays il faut tenir compte des différentes sources de variabilité. Elles peuvent être 
externes au microarray (elles résultent de l’échantillonnage des tissus et des différentes étapes 
conduisant à la production des sondes) ou elles peuvent être induites par le microarray : 
• Voisinage des spots, d’où l’importance du double dépôt. 
• Différences dues aux propriétés des aiguilles du robot (quantité de produit PCR déposé). 
Même si des grandes précautions sont prises pour limiter ces sources de variations, celles-ci existent. 
Des procédures de normalisation sont donc nécessaires pour comparer le niveau d’expression des 
gènes sous différentes conditions. Beaucoup d’efforts sont actuellement mis en œuvre pour créer des 
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protocoles d’analyse des microarrays permettant de les étudier correctement. Trois procédures 
différentes de normalisation existent : 
• Utilisation de gènes de type « housekeeping » dont l’expression est constante dans les différentes 
conditions étudiées. Ainsi, la comparaison des signaux obtenus pour ces gènes entre les différentes 
hybridations permet de corriger les différences induites par l’expérimentation. Cette approche ne peut 
être utilisée que lorsqu’un grand nombre de gènes (20 à 200) présentant un niveau d’expression moyen 
à élevé constant parmi un grand éventail de conditions expérimentales ont été identifiés.  
• Utilisation de témoins externes (spikes). Cette approche est basée sur l’utilisation de gènes 
provenant d’autres organismes qui sont présents dans la puce. Des ADNc de ces gènes sont ajoutés à 
la sonde complexe à différentes concentrations. Par la suite, le signal obtenu pour ces gènes est utilisé 
pour normaliser les données. Cependant, l’ajout des ADNc à la concentration voulue s’avère 
généralement très difficile, des infimes variations dans la quantité de sonde ajoutée sont à l’origine 
d’erreurs systématiques qui rendent cette approche imprécise. De plus, cette approche ne permet pas la 
normalisation des tous les effets, ainsi la quantité de sonde complexe utilisée ne peut pas être corrigée. 
• Utilisation tous les gènes de la puce. Cette approche se base sur la supposition que la plupart des 
gènes ne présente pas une différence du niveau d’expression entre les conditions étudiées. Cependant, 
lorsque les gènes présents dans une puce sont en relation avec le processus étudié (c'est-à-dire puces 
spécialisées), cette approche peut ne pas être efficace. Cette normalisation peut se faire par le calcul 
des Z-score, c'est-à-dire que chaque signal issu d’une hybridation est normalisé par la soustraction de 
la moyenne des signaux de l’hybridation et la division par rapport à l’écart type des signaux de 
l’hybridation : 
Z= (-µ)/ où :   est le signal mesuré pour un spot 
µ est la moyenne des signaux mesurés dans la membrane i hybridée par la condition j 
 est l’écart type des signaux mesurés dans la membrane i hybridée par la condition j. 
L’analyse de variance (ANOVA) est une autre approche permettant de réaliser ce type de 
normalisation. Contrairement à la technique des Z-score, l’ANOVA permet d’éliminer l’ensemble des 
différents effets, c’est donc une approche robuste, efficace et facile à mettre en œuvre.  
3. L’identification des gènes différentiellement exprimés.  
Les premières analyses microarrays effectuées se contentaient de déclarer un gène comme étant 
différentiellement exprimé si son expression moyenne changeait de plus d’un certain facteur entre les 
deux conditions (Barrans et al., 2001). Ce facteur était généralement fixé à 2. Cependant, cette 
approche n’est pas rigoureuse car elle n’utilise aucun test statistique pour valider la signification de la 
différence d’expression. Ainsi, une variation d’un niveau de 2 n’a pas la même signification selon le 
niveau d’expression d’un gène. C’est donc une approche qui est à l’origine de faux-positifs, nottament 
pour les gènes faiblement exprimés et de faux-négatifs, nottament pour les gènes fortement exprimés. 
 55
 
Une autre approche permettant d’identitfier les gènes différentiellement exprimés consiste à calculer le 
ratio du signal obtenu pour chaque gène entre deux conditions. Lorsque cette valeur est  ± 2 écarts 
types par rapport au ratio des moyennes des deux conditions, le gène est considéré comme étant 
différentiellement exprimé. 
L’identification des gènes différentiellement exprimés peut aussi se faire par une analyse de variance, 
ce qui permet de choisir les gènes différentiels selon la signification de la différence mesurée et non la 
différence du signal obtenu. 
Une fois que les gènes différentiellement exprimés ont été identifiés, ils peuvent être classés selon leur 
profil d’expression.  
 
D. La validation expérimentale des gènes différentiels par RT-PCR 
 
La PCR quantitative a été choisie pour valider les résultats de microarray. Elle présente l'avantage 
d'être rapide, spécifique et très sensible. Ce dernier point est essentiel dans notre cas où le matériel 
biologique est difficile à obtenir.  
La méthode est basée sur la détection de fluorescence émise par le produit PCR nouvellement formé. 
La mesure se fait en même temps que la réaction a lieu, il n'y a pas d'étape « d'après amplification » 
qui peut introduire des erreurs. Nous avons utilisé le SYBR Green, un produit intercalant qui ne 
devient fluorescent que s’il se lie à l’ADN double brin. 
Il existe deux méthodes pour analyser les résultats issus de la PCR quantitative, la quantification 
absolue qui détermine la quantité de copies du transcrit d’intérêt, et  la quantification relative qui décrit 
le changement du niveau du gène d’intérêt par rapport à une référence. La quantification du 
changement relatif de l’expression des gène est basée sur la méthode du 2-CT décrite par Livak 
(Livak and Schmittgen, 2001). Cette méthode se base sur la fixation d’un seuil Ct (Threshold Cycle) 
correspondant au nombre de cycles pour lequel le signal d’amplification est au-dessus du bruit de fond 
mais la courbe d’amplification reste en phase exponentielle. 
La comparaison du CT du gène par rapport au CT d’un gène témoin (un gène dont l’expression ne 
varie pas entre les traitements, dans notre cas nous avons utilisé l’actine) permet de connaître le niveau 
















Figure 29 : Un exemple d’hybridation vecteur 
 
 
Figure 30 : Graphique entre les deux spots de chaque clone pour les hybridations vecteur. 
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III. L’ANALYSE DES MICROARRAYS 
 
A. Evaluation de la qualité des microarrays  
 
Préalablement à l’exploitation des microarrays pour analyser le transcriptome des cellules issues des 
conditions d’intérêt, il faut vérifier la qualité des microarrays produits. Deux types de vérifications ont 
été effectuées : l’hybridation vecteur et l’analyse de la répétabilité des résultats. 
Pour chaque membrane on a effectué une hybridation vecteur. L’hybridation vecteur consiste à 
hybrider le microarray avec un mélange d’oligomères présents dans le vecteur des clones qui ont été 
déposés. Cette hybridation permet de vérifier différents points : 
• Le dessin général du réseau obtenu et la distance entre clones.  
• L’homogénéité de la quantité d’ADN déposé pour vérifier s’il y a des différences entre les 
différentes membranes, les différentes aiguilles ou entre les deux spots issus d’un même clone. 
• Le rendement de PCR entre les différents types de vecteurs. 
La figure 29 présente un exemple d’image d’hybridation oligovecteur. Des différences existant entre 
les spots produits par différentes aiguilles ont été rapportées (Yang et al., 2002). Des analyses 
statistiques réalisées montrent que les différences existantes entre les différentes aiguilles ainsi 
qu’entre le premier et le deuxième spot de chaque clone ne sont pas statistiquement significatives. La 
figure 30 montre la corrélation entre les deux spots de chaque clone pour les hybridations vecteur. La 
corrélation calculée est très proche de 1. 
Le deuxième type de vérification consiste à effectuer des comparaisons entre les microarrays à la suite 
de l’hybridation avec les différentes sondes complexes. L’hybridation des différents microarrays avec 
un même tissu ne se fait pas en même temps. Des différences peuvent donc apparaître du fait d’une 
différence dans les conditions d’hybridation et/ou de lavage, d’une différence d’exposition ou de 
rendement de marquage. La comparaison de différents microarrays hybridés avec un même traitement 
permet de juger sur la reproductibilité des expériences. La figure 31 présente le détail d’une même 
membrane hybridée avec deux traitements différents. On constate qu’il existe des grandes différences 
dans les profils d’hybridation obtenus. La figure 32 montre le détail de deux membranes hybridées 
avec un même traitement. On constate que les profils sont dans ce cas beaucoup plus similaires. La 
figure 33 montre la corrélation entre les deux spots de chaque clone pour chacun des traitements. Dans 
ce cas, la corrélation est encore très proche de 1.  
Les puces à 5K ont été produites en trois lots différents. On constate alors que les membranes 
provenant de deux lots produits séparément présentent des différences plus grandes en dépit des 
précautions prises. En effet, après dépôt, les produits PCR sont évaporés, puis repris dans l’eau avant 


































différences importantes des concentrations d’ADN déposé. De plus, même si la production des 
microarrays s’effectue en conditions contrôlées, plusieurs paramètres peuvent influencer les conditions 
ambiantes lors du fonctionnement du robot. 
 
B. Normalisation et identification des gènes différentiellement exprimés  
 
La méthode d’analyse statistique que nous avons choisie d’utiliser est celle décrite par Wolfinger 
(Wolfinger et al., 2001) basée sur deux ANOVAs interconnectées. La première ANOVA, appelée 
ANOVA de normalisation, permet d’enlever les différences relatives à l’expérimentation, c’est à dire 
l’efficacité de marquage et purification des sondes, l’efficacité d’hybridation, le temps et conditions de 
lavage et d’exposition, ainsi que les différences relatives à la richesse de chaque tissu. Cette ANOVA, 
est réalisée à partir des log10 des signaux observés. Chaque signal peut être décomposé en : 
yijkl = µ + Ti +Mj(Ti)+ rijkl 
où:  yijkl est l’intensité du gène k dans le traitement i, pour le spot l, dans la membrane j  
µ représente la moyenne globale 
Ti est l’effet du traitement 
Mj(Ti) est l’effet de la membrane dans le traitement 
et rijkl est un résidu normalisé pour les effets antérieurs 
Ainsi, les résidus de cette ANOVA sont considérés des valeurs normalisées pour les facteurs testés. La 
Figure 34 montre la distribution du signal brut et en log10 et la figure 35 montre des boîtes à 
moustaches avant et après normalisation par le traitement. Après normalisation la moyenne des 
signaux est de 0. Ainsi, la stratégie choisie pour la normalisation semble être efficace. Les résidus de 
l’ANOVA de normalisation sont des représentants du niveau d’expression de chaque gène dans 
chaque condition. 
Une fois que les données sont normalisées, une ANOVA est réalisée pour chaque gène. Les résidus de 
l’ANOVA de normalisation peuvent être décomposés en : 
rijkl =Gk + Gk. Ti + eijkl 
où:  rijkl est la valeur normalisée du gène k dans le traitement i , pour le spot l dans la membrane j 
Gk est l’effet du kième gene 
Gk. Ti est l’interaction entre le gène et les traitements  








Cette ANOVA permet de déterminer les gènes pour lesquels la condition de culture induit une 
variation du niveau d’expression. C’est l’intéraction entre le gène et les traitements qui va permettre 
d’identifier les gènes différentiellement exprimés : une valeur seuil de p-value est déterminée, les 
gènes pour lesquels la p-value calculée dépasse le seuil sont considérés comme étant différentiels 
La démarche consistant à réaliser une ANOVA par gène permet d’avoir des données indépendantes, 




L’analyse des microarrays contenant 2500 clones est présentée dans l’article suivant qui est en cours 






















































Figure 35: Répartition des signaux par traitement avant (a) et après normalisation (b) 
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Sunflower protoplasts cultured in embryogenic conditions (embedded in an agarose matrix) divide 
asymmetrically to form embryo-like structures, while cultured in non-embryogenic conditions they 
divide symmetrically and give rise to somatic tissues. Using a 4594-cDNA microarray enriched in 
sequences expressed in protoplast culture, we have compared the expression patterns of protoplasts 
developing under embryogenic and non-embryogenic conditions as well as freshly isolated and freshly 
embedded protoplasts. Among 2240 cDNA clones, 854 of them (38%) were expressed in at least one 
condition and 369 genes (16.5%) were found to be differentially expressed using ANOVA methods 
and were grouped according to the similarity of their expression profiles using a hierarchical clustering 
algorithm. Early stages of protoplasts development, irrespective of the embryonic fate, are marked by 
the influence of auxin accompanied by an oxidative stress evidenced by the over-expression of 
glutathione S-transferase. We demonstrate that auxin, calcium and vesicle trafficking appear to be 
significant markers of the polarity acquisition. Also, for sequences presenting no homology to known 
genes (32% of the differential sequences), their clustering with genes belonging to major pathways 
should shed light about their putative function. We conclude that the proposed biological system is 




Embryogenesis is a critical stage of development in higher plants life that starts with the double 
fertilization. One sperm cell fertilizes the central cell (n+n) giving rise to the endosperm (3n), a 
nourishing tissue, while the other sperm cell fertilizes the egg cell (n) to form the zygote (2n). For a 
large number of dicotyledonous plant species, the zygote divides then asymmetrically and forms two 
different cells: a small apical cell which gives rise to the embryo-proper and a big basal cell which 
forms the suspensor, an embryonic structure that anchors the embryo proper to the embryo sac and 
serves as a conduct for nutrients (Yeung and Meinke, 1993). Typical development of the 
dicotyledonous embryo goes through four successive stages: globular, heart-shaped, torpedo-shaped 
and cotyledonary stages followed by storage accumulation, seed desiccation and quiescence. Two axis 
appear during precocious embryogenesis: the apico-basal axis, composed by different structures 
(cotyledons, shoot meristem, hypocotyl, radicle, root meristem) and the radial axis, composed by 
different tissues (epidermis, cortex, endoderm, pericycle and vascular tissues) (Jurgens, 1995). 
Embryo polarity acquisition is an essential step during embryogenesis: gnom mutants are defective in 
establishing the asymmetry of the first zygotic division and subsequently show aberrant apical-basal 
patterning and a very severe mutant phenotype in the adult plant (Mayer et al., 1991; Mayer et al., 
1993; Shevell et al., 1994). Morphogenetic processes are mainly being elucidated by mutant analysis 
approaches (Errampalli et al., 1991; Mayer et al., 1991; Meinke et al., 1994). However, the occurrence 
of lethal mutations represents a handicap for the understanding of the embryogenic process. Moreover, 
embryo development occurs deep inside maternal tissues making difficult the study of very early 
stages. Other approaches are developed in order to complete information obtained by reverse genetics 
like the use of Fucus algae (Belanger and Quatrano, 2000) or the use of somatic embryos 
(Zimmerman, 1993) as models. This is justified because it appears that somatic and zygotic embryos 
are likely to follow the same general pattern of development during early embryogenesis 
(Zimmerman, 1993; Goldberg et al., 1994). 
Microarray technology is a method of choice to identify global gene expression patterns during 
development. Its sensitivity allows the study of processes occurring in specialized tissues or cell types 
where biological material is scarce (Livesey et al., 2000; Hertzberg et al., 2001) by means of cDNA 
amplification. Microarray approaches were already used to study gene expression during seed 
development in Arabidopsis (Girke et al., 2000) or during somatic embryogenesis in soybean 
(Thibaud-Nissen et al., 2003). 
Sunflower has been recently proposed as a complementary model for studying early stages of embryo 
development (Tamborindeguy et al., 2004a; Ben et al., 2005) due to the presence of a large quantity of 
big embryos per capitulae and the existence of an in vitro somatic embryogenesis (Alibert et al., 1994) 
that allows the analysis of the induction of the embryonic polarity. In this model, an isolated cell, a 
protoplast, divides asymmetrically and develops into an embryo-like structure, an embryoid, when 
cultured embedded in an agarose matrix; whereas it divides symmetrically and gives rise to somatic 
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tissue when cultured in liquid medium (Chanabe et al., 1989). Embryoid structures arrest their 
development at a later stage of development, but the development of fully functional embryos from 
protoplasts cultured embedded in a solid matrix has already been described (O'Neill and Mathias, 
1993). This model has several advantages, such as the absence of maternal tissue, synchronization of 
the cell divisions and the easiness to collect large amounts of embryogenic material compared with 
zygotic embryos obtained by dissection. 
In a first step in understanding the mechanisms involved in the embryo polarity acquisition, reference 
and suppressive subtracted hybridization libraries were constructed from sunflower protoplasts 
cultured in embryogenic and non-embryogenic conditions (Tamborindeguy et al., 2004a). Sequence 
analysis of 2479 high quality ESTs showed the high rate of stress-related proteins in embryogenic 
condition and pointed out several putatively interesting sequences.  
In order to gain more insight into the mechanisms of embryonic polarity acquisition, a somatic 
embryogenesis-specific cDNA microarray was constructed. The libraries constructed from protoplast 
cultures (Tamborindeguy et al., 2004a) and a library made from sunflower cotyledonar zygotic 
embryos (Ben et al., 2005) were used for the construction of microarrays. A total of 2368 ESTs 
corresponding to an unigen of 1911 putative genes were spotted on duplicates onto nylon microarray. 
After quality evaluation of the microarrays, membranes were hybridized with cDNA from protoplasts 
in embryogenic and non-embryogenic culture conditions after 1 to 5 days of culture (SMt5 and LMt5 
respectively) or freshly isolated and embedded (LMt0 and SMt0 respectively) in order to characterize 
transcriptome during embryo polarity induction. Genes showing a differential expression level among 
the studied conditions were identified and classified according to their expression profile. The 
functional characterization of the gene expression groups allowed us to identify putative biological 
processes implied in polarity acquisition.  
 
Material and methods 
Plant materials 
The sunflower Emil hybrid (Pioneer Hi bred Inc.) was used in this study for protoplast production. 
Hypocotyl protoplasts were isolated and cultured according to Chanabé (Chanabe et al., 1989; 
Chanabe et al., 1991). Protoplasts were divided into five identical portions and one portion was 
sampled on each day of culture. Protoplasts were cultured at a final density of 106/ml in either liquid 
medium or 0.5% low-melting-point agarose (Sea Plaque; FMC Bioproducts) (LMt5 and SMt5 
treatments respectively).  




ESTs from sunflower protoplasts in embryogenic and non-embryogenic conditions and from 
sunflower cotyledonar embryos were contigged to identify unigenes using the Phrap assembly 
program. 2312 clones representative of 1911 unigenes were reracked to build the library 
µARRAYIPE-1 (Table 1) using the re-array tool of a BioGrid (BioRobotics LTD, Cambridge, U.K.) 
arrayer. As a control, 96 clones from different plates were sequenced to confirm their identity.  
PCR products for microarray printing were obtained using a two-step procedure. 5 µL of bacterial 
suspension was transferred to 96-well microplates containing 95 µL of MilliQ water. The plates were 
incubated for 10 min. at 95°C followed by centrifugation at 1200 g for 3 min. to pellet cellular debris. 
3 µL of rough bacterial lysate were amplified using primers from sequences flanking the cloning site: 
M13 (M13 forward 5’GTTTTCCCAGTCACGACGTTG 3’ and M13 reverse 5’ 
TGAGCGGATAACAATTTCACACAG 3’) for HaDplR2, HaSemS3 and HaSemS4 libraries and 
Triplex (Triplex forward 5’ TCCGAGATCTGCACGAGC 3’ and Triplex reverse 5’ 
TAATACGACTCACTATAGGG 3’) for HaDpsR1 and HaCotR1. PCR reaction was performed in 25 
µL final volume with 0.2 µM of each primer, 200 µM of each dNTP and 1 unit of Taq DNA 
Polymerase (Qiagene). DNA samples were denatured at 95°C for 2 min. followed by 30 cycles of 
amplification at 95°C for 30 sec., 52°C for 30 sec. and 72°C for 2 min. followed by a final extension 
step for 7 min. at 72°C. PCR fragments were visualized on 1% agarose gel to ensure adequate PCR 
amplification. 5 µL of PCR product was used as template for a second PCR amplification using the 
same primers. Upon verification of successful amplification by gel analysis, each plate of second 
round PCR products was purified using Multiscreen-PCR plates from Millipore according to 
manufacturers’ specifications. The resulting products were resuspended in 60 µL of sterile deionized 
water, then evapoconcentrated and resuspended into 30 µL of water. Fifteen µL of each product was 
transferred to two sets of 96 plates. Using a MicroGrid II (BioRobotics LTD, Cambridge, U.K.) 
arrayer with 8 pins, arrays were printed in duplicates on Hybond N+, Amersham nylon membranes, 
using 0.325 microns spacing, in 25x25 spot subgrids. Spotting was performed at the “Centre de 
Ressources, Génotypage, Séquençage” of Toulouse. Relative humidity was maintained to 70 % and 
temperature at 21°C throughout the arraying procedure. 
At the end of printing microarrays were placed facing up onto Whatman paper moistened with 
denaturation solution (1.5 M NaCl and 0.5 M NaOH) followed by neutralization solution (1.5 M NaCl 
and 1M Tris-HCl, pH7.4) for 20 min. each. Filters were then baked at 80°C for two hours followed by 
UV crosslinking with UV Stratalinker 1800. 
RNA isolation and cDNA preparation 
RNA was isolated according to Chomczynski and Sacchi (Chomczynski and Sacchi, 1987) from 7 
millions protoplasts or 1 g of fresh tissue for leaf at B6 stage. 
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cDNA synthesis was performed using the SMART PCR cDNA synthesis kit (Clontech) according to 
manufacturer’s instructions. 
Preparation of oligo probes 
500 ng of each reverse primers from sequences flanking the cloning site and used to amplify the ESTs 
(M13reverse and Triplex3) were end-labeled with 3 µL of [-33P]dCTP (30 µCi), using 200 units of 
polynucleotide kinase. The reaction was incubated for 60 min. at 37°C and was then incubated for 10 
min. at 95°C to end the reaction. Purification of the radiolabelled mix was purified through Probe 
Quant G-50 Micro Columns (Amersham). 
Preparation of labeled complex probes 
50 ng of cDNA from two independent RNA extraction and cDNA synthesis were pooled and labeled 
using Megaprime DNA Labeling System (Amersham) according to manufacturer instructions. Labeled 
probes were purified through Probe Quant G-50 Micro Columns (Amersham) and denatured at 100°C 
for 10 min and cooled on ice before using. 
Microarray hybridization and imaging processing 
Each microarray was first hybridized with labeled oligonucleotides. Labeled oligonucleotide probe 
was added to pre-hybridized membranes (membranes were incubated in 0.5% SDS, 5X SSC, 0.1% 
each of Ficoll 400, Polyvinylpyrrolidone and Albumine Bovine Fraction buffer and 100 µg/mL of 
Salmon sperm DNA (Sigma) at 42°C for 4h), and membranes were incubated for 2h at 42°C. Filters 
were then washed for 10 min at room temperature in 2X SSC, 0.1% SDS followed by 5 min at 42°C. 
Membranes were exposed to Fuji film imaging plate for 1 night. Filters dehybridized by washing for 
30 min in boiling SDS 0.5%, SSC 0.1X and scanned after one night exposure to confirm the 
dehybridization.  
For hybridization with complex probes, membranes were pre-hybridized for 24 h at 65°C in the pre-
hybridization buffer. Each pre-hybridized microarray was incubated for 24 h at 65°C with the 
radiolabelled complex probe. Membranes were washed twice in 0.1% SDS 0.1X SSC for 30 min at 
65°C. Membranes were then exposed for 3 nights to Fuji film imaging plate. Scanning was performed 
using Bio-Imaging Analyser BAS-5000 with density gradation of 16 bit/Pixel at a resolution of 25 
µm/Pixel. After scanning the microarrays, the spots were assigned and intensities were quantified by 
ArrayGauge. Background was subtracted to each spot intensity.  
A complete balanced design was chosen. Three microarrays were respectively hybridized with each 
one of the four tissues under study: protoplasts cultured in non-embryogenic conditions (LMt5) and in 






Clones showing, for at least one membrane, signal intensities from both spots above the 99th 
percentile of the negative controls intensity were retained as expressed genes. 
Statistical analyses were performed as described by Wolfinger (Wolfinger et al., 2001) using the R 
1.9.0 software. Briefly, two interconnected ANOVA models were performed, the “normalization” 
model and the “gene” model. The normalization model uses log10 of signal intensity and it accounts 
for experiment-wide systematic effects. The residuals of this model are considered as normalized 
values and are used as input data for the gene models. The gene models are fit separately to the 
normalized data from each gene. A test of heterogeneous variance for the normalized expression levels 
among tissues was done using the Levene test for each gene-model. For genes showing an 
homogenous variance and a significant tissue effect, the “Gene-by-Tissue” sum-of-squares was further 
split into three linear contrasts that were used as post hoc test to identify the origin of variability. We 
tested for the difference between ‘SMt5’ versus ‘LMt5’, between ‘SMt5’ versus ‘SMt0’ and between 
‘SMt0’ versus ‘LMt0’. The Bonferroni method wad used to conservatively reduce errors due to 
multiple testings. Volcano plots of significance against magnitude of effects were drawn for each 
couple of comparisons. Clustering of normalized expression levels of genes that showed a significant 
overall tissue effect using ANOVA method was done using classical hierarchical clustering with 
average linkage and Euclidean distance. 
Real-time PCR 
The expression levels of 10 expressed EST were monitored by Q-RT-PCR to confirm the results 
obtained from microarray analysis. Gene specific primers were designed using the Primer Express 
software version 2.0 (Applied Biosystems). The reaction was performed in a final volume of 20 µl 
composed by 10µl 2X Sybr Green Mastermix (Applied Biosystems), 300 nM of each primer and 100, 
50 or 10 ng of cDNA. Reactions were run in ABI PRISM 7900HT Sequence Detection System 
(Applied Biosystems). PCR program was: 50°C for 2 min, 95°C for 10 min followed by 40 cycle of 
95°C for 15 s and 60°C for 1 min. The reaction was then subjected to a dissociation program of 95°C 
for 15 s, 60°C for 15 s followed by 20 min of slow ramp temperature from 60°C to 95°C. Three 
replicates of each reaction were performed. Actin was used as an internal control for normalization. 
Quantification of relative changes in gene expression was performed using the 2-CT method as 





Construction of a cDNA microarray enriched in embryogenesis-related sequences  
The goal of this project was to characterize transciptome during embryo polarity acquisition using a 
sunflower microarray enriched in genes expressed in embryogenic conditions. For this purpose, 
microarrays were constructed using cDNA libraries from protoplasts in embryogenic and non-
embryogenic conditions (HaDpsR1, HaDplR2, HaSemS3 and HaSemS4) (Tamborindeguy et al., 
2004a) as well as from cotyledonar embryos (HaCotR1) (Ben et al., 2005). A unigene set of 1911 
different putative genes was created by contiging ESTs using Phrap assembly program. For each 
contig the 3’-most and longest EST was chosen. For 148 contigs different 5'- and 3'- representatives 
ESTs were selected to assess if differences could be found among the ESTs. In addition, 164 
unsequenced clones belonging to the library HaDpsR1 were selected in order to identify potentially 
interesting clones. A total of 2312 clones of these libraries were reracked into a new library, 
µARRAYIPE-1 (Table1).  
A cDNA microarray composed by 4736 spots was printed: 4626 spots correspond to 2312 clones 
double spotted; the remaining spots are control spots. The controls were calmodulin (spotted on each 
corner of each subgrid in order to easily place the grid for signal quantification), water, NPTII and 
GUS as negative controls, and pCRII, pTriplex and pSPORT, the plasmids used to build the libraries. 
We choose a two-stage amplification procedure to normalize the yield of PCR products across the 
entire set of genes as described by Postier (Postier et al., 2003). Effectively, reactions with low yield 
or no visible amplification at the 1st round PCR often had a robust yield during the 2nd round of 
amplification, as evaluated by gel electrophoresis. Other procedures of microarray construction are 
presently under test such as the use of a long, single-stage, amplification procedure with no 
purification before printing. 
Quality control of the microarray indicates a good reproducibility 
In order to test quality evaluation of the microarray, membranes were first hybridized with labeled 
oligonucleotides. A stoechiometric mix composed of primers from sequences flanking the cloning site 
(M13 reverse and Triplex3) was labeled. These hybridizations allowed us to test for several quality 
issues. An ANOVA model declares that membrane and double spotting are not significant source of 
variability (data not shown). 
Normalizing experimental effects through ANOVA methods and detection of differential cDNA 
clones 
We took advantage of the rehybridization capability of nylon microarrays to choose a randomized 
balanced bloc design: 12 hybridization corresponding to the hybridization of each of the four tissues 
on three different arrays were performed. cDNAs from two independent RNA extraction were 
synthesized and pooled to be used as compplex probes for the three replications.  
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The normalization ANOVA model was performed on log10-transformed signal intensity for all the 
55104 spot measures (including clones and controls) (Table 2). As expected, significant effects were 
declared for treatment (the physiological conditions) and experiments (combination of labeling, 
washing and exposure time) as factors. Residuals of this model represent design-wise normalized 
values and are used as input data to the second ANOVA model, which are the “gene” models. For 
each hybridization, spots showing normalized expression values above the 99th percentile of the 
negative controls normalized expression values were considered as significantly different from 
background. Following this rule 51.1% of the clones were expressed throughout the four conditions. 
 
A significant amount of putative genes are differentially expressed in embryogenic conditions 
Gene-model ANOVAs detect a total of 411 clones, retained as differentially expressed among at least 
one condition and showing an homogeneous variance, corresponding to 18% of the sample. In order to 
identify the origin of variability, the overall “Gene-by-Tissue” sum-of-squares was further split into 
three linear contrasts. The contrasts allowed testing the difference between protoplasts in different 
culture conditions (i.e. ‘SMt5’ versus ‘LMt5’); between protoplasts freshly isolated versus protoplasts 
freshly embedded in agarose (i.e. ‘LMt0’ versus ‘SMt0’) and between protoplasts freshly embedded 
versus protoplasts cultured for 1 to 5 days in embryogenic conditions (i.e. ‘SMt0’ versus ‘SMt5’). 
Table 3 summarizes the results and Figure 1 shows volcano plots of significance against magnitude of 
effects for all the tested contrasts. Table 4 presents the sequences showing the highest p-values and an 
homology in public databases.  
Our results shows that a large part of the variability is attributable to the transcriptional activity under 
embryogenic culture conditions: 66% of the set of differential genes show a difference between 
embryogenic (SMt5) and non-embryogenic (LMt5) culture conditions and 76% between embryogenic 
culture condition at t=5 (SMt5) and t=0 (SMt0). Whereas 37% of the set of differential genes show a 
difference between embryogenic and non-embryogenic culture conditions at t=0 (SMt0 vs. LMt0). The 
False Discovery Rate (FDR) calculation was performed to assess the false positive rate (i.e. genes 
declared as differentially expressed while non-differential). The FDR is defined as the expected 
proportion of false positive results among all rejected hypotheses multiplied by the probability of 
making at least one rejection (Benjamini and Hochberg, 1995). The computed FDR for our design is 
3.10-4.  
Of the 148 contigs represented by more than one cDNA clone, 65 showed exactly the same expression 
pattern for the different ESTs of the contig. For 41 contigs, at least one EST appeared as expressed 
while at least one EST appeared as non-expressed. For 24 contigs at least one EST appeared as non 




Analysis of gene expression profiles allow to monitor physiological changes during polarity 
induction 
Figure 2 shows a graphical representation of signal intensities distribution for each culture condition 
based on the functional classification in the Kyoto Encyclopedia of Genes and Genomes (KEGG).  
Clones belonging to each category were gathered together. Protoplasts cells, irrespective of culture 
conditions, show a high level of stress-related transcripts as well as of clones related to protein 
synthesis. For each profile, the group composed by sequences showing no significant homologies in 
public databases (i. e. ‘No hit’ and ‘Unknown function’) is the largest. Moreover, signal from this 
group is larger for protoplasts cultured in embryogenic conditions than the other conditions. These 
sequences with no putative functions are responsible for almost 50% of the signal intensity for each 
profile, thus making difficult the comprehension of the biological processes which are active in the 
tissues. Thus, protoplasts cultured in embryogenic conditions express a high rate of previously 
uncharacterized genes that might be implied in the polarity acquisition. The results, compiled from 
microarrays analysis, are in accordance with previously reported profiles based on cDNA libraries 
analysis (Tamborindeguy et al., 2004a). 
 
Specific pathways of primary metabolism are activated or repressed  
40 clones involved in amino acid synthesis were spotted on the microarrays, 50% of them showed an 
expression level above background in at least one condition. 10 clones (25%) showed a differential 
expression level between embryogenic culture conditions at t=0 and t=5 or between embryogenic 
culture conditions and non-embryogenic culture conditions at t=5.  
Of the 9 clones involved in nucleotide synthesis that were spotted, only 2 were expressed and one was 
over-expressed in protoplasts in embryogenic culture conditions at t=0 (SMt0) compared to t=5 
(SMt5). 
27 clones involved in fatty acid and lipid metabolism were spotted on the microarrays, only 6 showed 
an expression level above background and half of them appeared as differentially expressed, all of 
them were over-expressed in protoplasts in culture in embryogenic conditions at t=0 compared to t=5. 
24 clones involved in carbohydrate metabolism (not including clones involved in Krebs cycle and 
glycolysis) were spotted on the microarrays. 13 were expressed in at least one condition, only 4 of 
them appeared as differentially expressed. 
10 clones related to Krebs cycle were spotted, but none showed signal above background. Of the 19 
clones encoding proteins related to glycolysis spotted, 10 were not expressed in neither condition and 
4 were under-expressed in embryogenic culture condition at t=5 (SMt5) compared to t=0 (SMt0). 15 
clones encoding ATP synthase were spotted, half of them appeared as expressed and showed a 
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differential expression level between embryogenic culture conditions at t=0 and t=5, being over-
expressed at t=0, whereas 4 were over-expressed in non-embryogenic culture conditions at t=5 
compared to embryogenic culture conditions at t=5. 36 other clones related to energy metabolism were 
spotted, half of them being expressed in at least one condition, 5 clones appeared as over-expressed in 
embryogenic culture conditions at t=0 compared to t=5, and 7 as under-expressed in embryogenic 
culture conditions at t=5 compared to non-embryogenic culture conditions at t=5. 
Protein synthesis decay over culture in embryogenic conditions 
54% of the 168 different clones encoding ribosomal protein were expressed in protoplasts in at least 
one condition and almost 40% of them were differentially expressed between at least two conditions. 
For clones exhibiting a difference in the expression level between protoplasts in both culture 
conditions (30 clones) and between protoplasts cultured in embryogenic conditions (SMt5) and 
protoplasts freshly embedded (SMt0) (18 clones), 66% were down-regulated in embryogenic 
conditions in each case; whereas 72% of the 11 clones differentially expressed between both t=0 
conditions appeared as up-regulated is SMt0 versus LMt0.  
Among the sixteen clones putatively encoding translation initiation factor, 3 appeared as expressed but 
none was differentially expressed. Twenty one clones encoding for translation elongation factor were 
spotted on the microarray. Nine clones of the 14 classified as expressed were differentially expressed: 
all of them were overexpressed in embryogenic culture condition at t=0 (SMt0) compared to t=5 
(SMt5). 
72 other clones encoding genes involved in transcription (as RNA polymerase, RNA binding protein 
or pre-mRNA splicing factor) were spotted on the microarrays. Only 15 were classified as expressed 
and 5 as differential. 
None of the 9 clones encoding tRNA synthetase were classified as expressed. 
Of the 16 clones involved in protein folding spotted on the microarray, 7 were classified as expressed 
and only two show a differential expression level. None of the 5 clones involved in protein maturation 
appeared as expressed. Fifteen clones encoding chaperonin protein were spotted on the microarray, 9 
of them appeared as expressed but none showed a differential expression level.  
37 clones implicated in vesicle trafficking were spotted on the microarray, 14 of them were expressed. 
Only five appeared as differentially expressed: 3 were over-expressed in protoplasts freshly embedded 
(SMt0) compared to protoplasts in culture in embryogenic conditions (SMt5) while the others were 
under-expressed. The clone encoding for the SEC1-family transport protein was also over expressed in 




One clone out of 7 encoding proteasome regulatory subunit was expressed. Whereas 11 clones out of 
35 encoding ubiquitination related protein were expressed and only 6 clones showed a differential 
expression level. 
Signal transduction or regulation and hormone signaling 
Sixty five clones spotted on the filter were related to signal transduction. 31 encoded kinase proteins, 
one third was expressed but only 3 were differentially expressed: they were up regulated in protoplasts 
freshly embedded (SMt0) compared to protoplasts in culture in embryogenic conditions (SMt5) and 2 
were up-regulated in protoplasts cultured in embryogenic conditions when compared to protoplasts in 
culture in non-embryogenic conditions.  
Nine clones encoding receptor kinases were spotted, three are expressed but none is differentially 
expressed. However, one clone coding for a Putative G protein-coupled receptor was spotted. This 
clone is over-expressed in embryogenic culture condition at t=0 (SMt0) compared to t=5 (SMt5). 
Six clones encoding calmodulin were present in the microarray; all of them were classified as 
expressed and 2 were over-expressed in embryogenic culture condition at t=0 (SMt0) compared to t=5 
(SMt5). Four clones encoding calmodulin binding protein were spotted; none of them appeared as 
expressed. 
Ten other clones encoding genes involved in signal transduction were spotted. Among them three 
were expressed and only one clone encoding a 14-3-3 protein appeared as expressed in protoplasts 
freshly embedded and protoplasts in culture in non-embryogenic conditions (i.e. it is down-regulated 
in protoplasts in culture in embryogenic conditions when compared to protoplasts in culture in non-
embryogenic conditions or to protoplasts freshly embedded). However, three other clones encoding for 
14-3-3 protein and belonging to the same contig appeared as non-expressed in none of the four 
conditions. 
15 of the 19 clones related with auxin signaling were expressed. Ten clones were differentially 
expressed. All of them showed no difference of expression level between both t0 conditions and their 
expression level decay over culture. However they appeared as up-regulated in embryogenic 
conditions when compared to non-embryogenic conditions. Thus, their expression levels decay 
sharper during culture in non-embryogenic conditions. Four clones related to ethylene signaling were 
spotted, but none of them is expressed. One clone implicated in the Brassinosteroid biosynthetic 
pathway was present and appeared as expressed. None of the three clones related to Gibberellic acid 
were s expressed.  
6 of the 30 clones encoding transcription factor were expressed, only 2 appeared as differentially 
expressed: a HB2 homeodomain protein was over-expressed in embryogenic culture condition at t=0 
(SMt0) compared to t=5 (SMt5) whereas F7G19.16 protein was under-expressed in embryogenic 
culture condition at t=0 (SMt0) compared to t=5 (SMt5). 
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Stress response is significantly required 
47 clones related to stress response were spotted on the microarrays. Almost 60% of them showed 
signal intensity above background and were thus classified as expressed. A total of 27 clones appeared 
as differentially expressed between at least two conditions. 11 clones out of 12 that were differentially 
expressed between protoplasts cultured in embryogenic conditions at t=0 and t=5 were over-expressed 
in protoplasts freshly embedded (SMt0). When comparing clones differentially expressed during 
culture in embryogenic conditions compared to non-embryogenic conditions, six clones were over-
expressed while 6 clones (representing 3 different genes) were under-expressed.  
26 clones encoding for protease inhibitor were spotted. All but one appeared as expressed in at least 
one condition and 16 were classified as differential. 12 clones appeared as differentially expressed 
between both culture conditions at t=5 and were over-expressed in embryogenic conditions (SMt5), 
while 13 clones were under-expressed in embryogenic culture condition at t=5 when compared with 
t=0. 
Cell growth and division are not a basal response to polarity induction 
50 clones encoding genes related to cell wall were spotted on the microarrays, 54% of them were 
classified as expressed. Among the 16 clones that appeared as differentially expressed 10 were under-
expressed in embryogenic culture condition at t=5 when compared to non-embryogenic culture 
conditions at t=5, 4 of them encoded expansin; whereas only 3 appeared as over-expressed. Only 2 
clones out of 11 involved in cell division that were in the microarrays appeared as expressed. 
Other clones 
729 clones showing no homology in public databases were spotted, 30% (214) of them appeared as 
expressed and only 75 showed a differential expression level. 222 clones showing homologies to 
“Hypothetical Proteins” were spotted. Almost 30% (68 clones) appeared as expressed but only 38 
clones are differentially expressed.  
Cluster analysis revealed induction of a particular genetic program in embryogenic conditions 
Cluster analysis allows organizing genes into groups according to their expression profiles. Thus 
identification of cluster of genes with similar expression profiles could allow attributing a putative 
function to uncharacterized genes following the concept of ‘guilty by association’. A hierarchical 
cluster analysis using Euclidean distance and average linkage was performed using the normalized 
expression values of differentially expressed genes. Remarkably, there are few genes over-expressed 
in protoplasts cultured in embryogenic conditions (Figure 3). 
The four conditions under study were also classified based on the gene expression profiles. Protoplasts 
freshly isolated (LMt0) or freshly embedded in agarose (SMt0) appeared to be the most similar. The 
difference between the two conditions is expected to be related to the embedding procedure of the 
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protoplasts in the agarose matrix. Between the two protoplasts culture conditions, protoplasts cultured 
in embryogenic conditions appeared to be the most divergent. This could account for the switch from 
the somatic genetic program to the embryogenic one and is the main result under investigation. 
DISCUSSION 
Signal transduction is not revealed as a major switch mechanism 
Sunflower in vitro somatic embryogenesis was proposed as a model for studying early stages of 
zygote embryo development. In this model, a sunflower protoplast evolves differently according to the 
culture medium. When the protoplast is cultured in embryogenic conditions it gives rise to embryo-
like structures. Thus, during the culture in this condition there might be a switch in the expressed 
genetic program. This switch may be reflected by the differential expression of genes regulating this 
process as transcription factors or genes involved in signal transduction. There were 30 clones 
encoding putative transcription factors, but regrettably none of them appear as being differential 
between both culture conditions. Among the clones encoding genes involved in signal transduction 
two clones are differentially expressed. One clone encodes a 14-3-3 protein, which is over-expressed 
in non-embryogenic conditions. 14-3-3 proteins are involved in an impressively diverse range of 
functions, including cell division, apoptosis, signal transduction, transmitter release, receptor function, 
ion channel physiology, gene expression, transmitter synthesis, and enzyme activation/protection. The 
other clone differentially expressed shows similarity to SOS2 protein kinase and is over-expressed in 
protoplasts cultured in embryogenic conditions at t=5 when compared to protoplasts cultured in non-
embryogenic conditions at t=5. SOS2 protein kinase is a family of novel Ser/Thr protein kinase that 
functions in salt tolerance in Arabidopsis (Liu et al., 2000). It is activated by the SOS3, a calcium 
sensor and mediates the expression and activities of various transporters important for ion homeostasis 
under salt stress. Recent genetic, molecular, and biochemical studies provide evidence that these two 
families of proteins interact differentially to form complexes that function in signalling pathways in 
Arabidopsis during growth and development and in response to abiotic stresses. Thus, it might be 
possible that calcium signaling takes part in embryo polarity induction. 
It has been demonstrated that culture in embryogenic conditions is accompanied by a change in 
cytoskeleton organization (Barthou et al., 1999). However, none of the clones involved in cytoskeleton 
show a differential expression between both conditions. As modification in cytoskeleton organization 
involves calcium, it is therefore expected that calcium intervenes in this process. Interestingly, a clone 
encoding a Sec-1 protein, appear as over-expressed in protoplasts cultured in embryogenic conditions 
at t=5 (SMt5) when compared to non-embryogenic culture conditions at t=5 (LMt5) and protoplasts 
cultured in embryogenic conditions at t=0 (SMt0). Sec-1 is a protein necessary to vesicle trafficking 
specially during cytokinesis in plants. Nevertheless, no other clone encoding vesicle trafficking genes 
appeared as differentially expressed even if several are expressed.  
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Protein synthesis and primary metabolism are differentially expressed 
Very few clones encoding elongation factor are expressed. These clones appear as over-expressed in 
protoplasts cultured in both conditions at t=0, whereas protoplasts in non-embryogenic conditions after 
5 days of culture (LMt5) over-express clones encoding ribosomal protein. Thus, protein synthesis may 
be under-expressed in protoplasts cultured in embryogenic conditions at t=5 (SMt5). Six clones 
encoding ATP synthase are under-expressed in protoplasts cultured in embryogenic conditions at t=5 
when compared to protoplasts in non-embryogenic conditions at t=5 or to protoplasts in embryogenic 
conditions at t=0. However, protoplasts cultured in embryogenic conditions at t=5 (SMt5) express 
these clones, therefore these functions take place under this culture condition. 
Moreover, protoplasts in embryogenic conditions over-express clones involved in primary metabolism 
as clones involved in amino acid metabolism (as S-adenosylmethionine synthetase 3, Aspartate 
aminotransferase or Methionine synthase) or in carbohydrate metabolism (as Phosphoenolpyruvate 
carboxykinase, Sucrose synthase or Fructose-1,6-bisphosphate aldolase) when compared to protoplasts 
cultured in non-embryogenic conditions at t=5 but these clones are under-expressed when compared to 
protoplasts in embryogenic conditions at t=0. 
One cluster grouping clones over-expressed in protoplasts cultured in non-embryogenic conditions at 
t=5 (LMt5) is composed by several unsequenced clones from the reference library HaDpsR1, as well 
as by clones with no homology in public databases, or encoding for ORF107A. It is probable that 
these unsequenced clones may encode also for ORF107A, an EST abundant in that library. 
Few genes were over-expressed in protoplasts cultured in embryogenic conditions at t=5, most of them 
are genes with no homology (i. e. ‘No hit’ and ‘Unknown function’) in public databases and they may 
be responsible for the switch from the somatic to the embryonic genetic program. 
 
Signal from stress and auxin responses decrease during culture but are stronger when 
protoplasts are embedded 
Transciptome comparison of protoplasts cultured in both conditions after t=0 and t=5 days of culture 
allowed us assessing that protoplasts are highly stressed cells irrespective of the culture conditions. 
Figure 4 summarizes some physiological changes occurring during protoplast isolation and culture. As 
shown in figure 2, a large amount of signal results from clones involved in stress responses. However, 
several stress-related genes, as an Al induced protein or a dehydration-induced protein ERD15, are 
mainly over-expressed when comparing protoplasts freshly isolated (LMt0) or freshly embedded 
(SMt0) to protoplasts in culture in embryogenic or non-embryogenic conditions, indicating a decay of 
stress intensity or stress response over culture time. Moreover, culture in embryogenic conditions is 
the cause of a higher level of stress as evidenced by clones over-expressed in this condition when 
compared to non-embryogenic condition after 5 days of culture or just after protoplast isolation. 
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Indeed, the protoplasts isolation and embedding procedures are quite aggressive, thus protoplasts at 
t=0 are more stressed than those after 5 days of culture and the level of stress is higher when 
protoplasts are in embryogenic conditions than in non-embryogenic. Among the clones encoding 
stress related genes, at least eight clones involved in oxidative stress such as GST (glutathione-S-
transferase) or ascorbate peroxidase, are up-regulated during embryogenic culture at t=0 (SMt0) when 
compared to t=5 (SMt5). The over-expression of genes involved in oxidative stress is accompanied by 
the over-expression of phospholipid hydroperoxide glutathione peroxidase which prevents Bax, 
hydrogen peroxide, and heat stress induced cell death, thus protecting protoplasts against cell death. 
Clones encoding genes related to oxidative stress cluster together with clones related to auxin 
response. It has already been established that 2,4-D and light can induce an oxidative burst in the 
target tissue by generating reactive oxygen species (Pfeiffer and Hoftberger, 2001a). Our results are 
also in concordance with those described during somatic embryogenesis induction in soybean where 
the related expression of genes in response to auxin and to oxidative stress were found (Thibaud-
Nissen et al., 2003). Thus, the expression of genes involved in auxin response decays over the culture 
period. However, these clones appear as over-expressed during culture in embryogenic conditions 
when compared to non-embryogenic at t=5 whereas their expression level is significantly equal in both 
culture conditions at t=0. Consequently, the expression level of the clones involved in auxin response 
decreases in a sharper manner in non-embryogenic conditions. It is therefore probable that auxin may 
play an important role in embryo polarity acquisition. 
In conclusion, using a microarray composed by 2312 different clones we identified 369 differentially 
expressed cDNA clones among protoplasts cultured in embryogenic (SMt5) or non-embryogenic 
conditions (LMt5), and protoplasts freshly isolated (LMt0) or freshly embedded in agarose (SMt0) in 
sunflower. Transcript profiling allowed us to shed light into the molecular events occurring in this 
model system for embryo polarity acquisition. To our knowledge, this is one of the first reports aimed 
at describing the analysis of the induction of the plant embryo polarity. Similar results couldn’t be 
obtained using A. thaliana, as the biology of the model plant does not allow this type of analysis. 
Clustering the clones by similarity of expression profiles indicates that protoplasts cultured in 
embryogenic conditions express a different genetic program than protoplasts cultured in non-
embryogenic conditions. A sample of the results obtained through microarray analysis was thoroughly 
validated by Q-RT-PCR.  
The results allowed us to assess the role of auxin in protoplasts freshly isolated and freshly embedded 
in agarose notably by the induction of an oxidative stress. We could demonstrate that protoplasts 
cultured in embryogenic conditions present a down-regulated protein synthesis function, and we 
hypothesize the possible involvement of vesicle trafficking, as well as calcium and auxin signaling in 
the induction of polarity. The ‘guilty by association’ rule permitted to attribute a putative function to 
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some clones not showing similarities in public databases and allowed us to point interesting clones 
that may be important for the induction of polarity during somatic embryogenesis in sunflower. 
In order to identify other putative partners involved in the signaling pathways, an enriched microarray 
is under construction, using novel sunflower ESTs as well as unsequenced clones from different 
sunflower cDNA libraries(Tamborindeguy et al., 2004a; Ben et al., 2005). This information should 
help to determine the link between auxin signaling and polarity acquisition that we discover for 
protoplasts undergoing an embryonic fate. Transient expression of some candidate genes during 
protoplast culture could help to validate the functional hypotheses. The integration of other potential 
partners such as putative integrin (Barthou et al., 1999) should help to establish a functional model of 
the process of embryo polarity acquisition.  
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Library Number of selected clones 
HaDpsR1 (a) 467 
HaDplR2 (a) 605 
HaSemS3 (a) 376 
HaSemS4 (a) 194 
HaCotR1 (b) 670 
Calmodulin 24 
Negative controls 32 
 
Table1: Composition of the µARRAYIPE-1 cDNA microarray 
(a) (Tamborindeguy et al., 2004) 
(b) (Ben et al., 2005) 
 
 
Source of variation Df Sum Sq Mean Sq F value Pr(>F) 
Physiological condition 3 152.6 50.9 175.975 <2.2e-16*** 
Experiment 2 42.1 21.0 72.766 <2.2e-16*** 
Residuals 55098 15923.2 0.3   
Signif. Codes: 0 ‘***’ 0.001 ‘**’ 0.01 ‘*’ 0.05 ‘.’ 0.1 ‘ ’ 1 





Table 3: Summary of differential clones discovery using ANOVA 
Differential clones  
SMt5 vs LMt5 SMt5 vs SMt0 SMt0 vs LMt0 Non differential clones 









vs LMt0 Sequence similarities 
HL0003B12 1,03E-02 4,96E-18 7,94E-09 tr|Q8H9B7 (Q8H9B7) Putative lipid transfer protein 
HaCot0004A11 2,28E-16 1,13E-10 6,61E-02 trEMBL|Q9G9U5 (Q9G9U5) ATP synthase C chain  
HO0003I17 1,44E-16 2,78E-03 7,91E-06 tr|Q947H2 (Q947H2) Ribosomal protein 
HO0003K05 3,16E-16 6,46E-08 6,74E-02 tr|Q8LSM8 (Q8LSM8) Defensin 
HO0002C07 8,87E-10 1,43E-16 1,31E-01 tr|Q8S2R9 (Q8S2R9) Aluminum-induced protein-like protein 
HO0008M11 1,80E-01 1,19E-08 2,92E-16 tr|O64410 (O64410) Cytochrome P450 Monooxygenase  
HO0005C05 1,05E-15 1,47E-05 3,40E-04 tr|Q9LLB1 (Q9LLB1) Expansin 3 
HaCot0016G07 2,64E-15 1,63E-10 9,29E-07 trEMBL|Q9PLI5 (Q9PLI5) Hypothetical protein TC0114 
HaCot0001D11 6,25E-01 5,76E-15 1,07E-14 trEMBL|Q9FMF9 (Q9FMF9) Nuclear protein-like 
HO0006G23 1,94E-02 3,11E-15 1,99E-09 tr|Q9FXS5 (Q9FXS5) P-rich protein EIG-I30 
HO0005O23 2,77E-01 2,57E-09 1,64E-15 tr|O04892 (O04892) Cytochrome P450 like_TBP (EC 1.14.14.1) 
HO0008K09 1,34E-14 7,71E-13 1,68E-05 tr|P93276 (P93276) ORF107A 
HaCot0003B03 3,17E-14 4,10E-13 4,49E-03 trEMBL|Q93W03 (Q93W03) AT3g56130/F18O21_90 
HaCot0006C07 2,06E-14 4,37E-03 6,24E-06 SwP|RS8_MAIZE (Q08069) 40S ribosomal protein S8 
HO0012M03 8,54E-14 6,35E-14 7,97E-01 SwP|CYB_ORYSA (P14833) Cytochrome b 
HO0005C21 7,86E-01 4,74E-12 6,83E-14 
tr|Q9MD97 (Q9MD97) Hypothetical 6.2 kDa protein/protease 
inhibitor kunitz 
HO0005A03 1,28E-02 2,31E-09 1,67E-14 tr|O04892 (O04892) Cytochrome P450 like_TBP (EC 1.14.14.1) 
HO0011O09 6,13E-13 1,89E-09 1,17E-02 tr|P93276 (P93276) ORF107A 
HL0005G06 4,34E-08 5,57E-13 2,84E-04 SwP|21KD_DAUCA (P17407) 21 kDa protein precursor 
HL0002E07 8,93E-11 1,15E-13 4,72E-05 tr|Q42933 (Q42933) Glutathione S-transferase (EC 2.5.1.18)  
HO0008H11 9,04E-12 1,71E-13 6,14E-01 tr|Q9SXI7 (Q9SXI7) Miraculin homologue (Fragment) 
HM0007E12 5,51E-08 1,45E-13 3,53E-04 SwP|RL10_VITRI (Q9SPB3) 60S ribosomal protein L10  
HO0003M17 1,56E-01 4,78E-13 5,76E-01 tr|Q9SW69 (Q9SW69) Putative actin depolymerizing factor 
HaCot0010B05 8,03E-06 8,40E-10 2,92E-13 nref|NF01235678 ORF46c [Pinus koraiensis] 
HO0001A03 1,41E-04 4,06E-07 7,75E-13 tr|Q99JC0 (Q99JC0) RRNA promoter binding protein 
HaCot0005C09 2,18E-12 2,16E-11 1,55E-02 trEMBL|Q9PLI5 (Q9PLI5) Hypothetical protein TC0114 
HaCot0001G05 8,21E-12 4,14E-11 1,84E-02 trEMBL|Q9PLI5 (Q9PLI5) Hypothetical protein TC0114 
HL0003C05 1,86E-12 1,03E-01 5,69E-06 tr|Q8S8C3 (Q8S8C3) Hypothetical 32.4 kDa protein 
HaCot0002G01 6,71E-05 1,11E-12 8,61E-02 SwP|ENO1_HEVBR (Q9LEJ0) Enolase 1 (EC 4.2.1.11)  
HO0008E21 5,53E-08 6,45E-12 3,14E-02 tr|O22710 (O22710) F8A5.24 protein 
HL0002C01 5,59E-06 1,00E-12 1,19E-07 tr|Q9M4H8 (Q9M4H8) Putative ripening-related protein 
HL0002B09 9,65E-09 1,26E-12 7,32E-08 
SwP|GSHH_HELAN (O23968) Probable phospholipid 
hydroperoxide glutathione peroxidase  
HO0006C07 2,80E-01 2,40E-09 3,11E-12 tr|Q9FN08 (Q9FN08) Beta-galactosidase (EC 3.2.1.23)  






















































































Figure 1: Volcano plots of significance against magnitude of effects. A: Protoplasts SMt5 vs LMt5; B: 
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Figure 2: Graphical representation of the above-background intensities as a function of KEGG classification 

































































D. Complément des résultats des microarrays à 2,5K 
 
1) Analyse des clones appartenant à un même contig 
 
Cent quarante-huit contigs sont représentés dans la puce par différents clones correspondant aux 
extrémités 5’ et 3’. L’analyse du profil d’expression des clones issus d’un même contig montre que 
dans 44% des cas les clones se comportent de la même façon. Dans 16% des cas, un clone est exprimé 
différentiellement entre les conditions testées alors que pour l’autre aucune différence d’expression 
n’est mesurée. Ces clones non-différentiels peuvent résulter d'une trop grande stringence du seuil 
utilisé : ayant le souci de limiter le taux de faux-positifs (gènes non-différentiels identifiés comme 
étant différentiellement exprimés entre deux conditions), nous avons pris le risque de ne pas identifier 
tous les gènes différentiellement exprimés. Par exemple, le FDR calculé sur notre dispositif est de 3 
10-4. 
Dans le 28% de cas restants, seulement un des clones est considéré comme étant exprimé. Dans la 
plupart des cas, c’est le clone représentant l’extrémité 3’ qui apparaît comme étant exprimé. L’absence 
d’expression des clones représentant l’extrémité 5’ peut traduire l’arrêt précoce de la synthèse des 
ADNc qui se fait à partir de l’extrémité 3’. De plus, lorsque les gènes représentés appartiennent à des 
familles multigéniques, il est possible que le clone issu de l’extrémité 5’, qui est généralement assez 
bien conservée entre les différents membres, s’hybride avec différents membres de la famille. Le clone 
issu de l’extrémité 3’ ne s’hybriderait qu’avec l’ADNc du gène représenté. Ainsi, le choix des clones 
représentant l’extrémité 3’ des gènes permet une analyse plus fine des profils d’expression. 
Une approche consistant à inclure systématiquement dans les puces à ADN des clones spécifiques des 
extrémités 3’ et 5’ des gènes serait un moyen d’estimer l’étendue des familles multigéniques pour les 
espèces dont le génome n’a pas été séquencé. 
Pour les contigs restants, il y a des différences dans le profil d’expression des différents clones. 
 
2) A la recherche de gènes potentiellement intéressants parmi les clones non-séquencés 
 
Les puces à 2,5K comportent 164 clones non-séquencés. Parmi ces clones, 89 donnent un signal 
supérieur au seuil et sont donc classés comme étant exprimés. 70 clones, c’est à dire 78% d’entre eux, 
sont différentiellement exprimés entre différentes conditions. Le seul critère permettant de leur 
attribuer une fonction possible et de déterminer leur intérêt éventuel est basé sur le principe de 
‘coupable par association’. 
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Cinq clones sont sur-exprimés dans les protoplastes fraîchement isolés (MLt0) et présentent le même 
profil d’expression que des clones qui ne présentent pas d’homologies dans les bases de données. Le 
séquençage de ces clones pourrait contribuer à la détermination de la fonction de ces séquences ‘No 
Hit’. Cependant, ces nouvelles ESTs pourraient aussi appartenir à la catégorie de ‘No Hit’ car elles 
peuvent correspondre aux mêmes gènes ou faire partie d’une famille de gènes propre au tournesol. 
Vingt deux clones sont sous-exprimés en conditions MSc et sur-exprimés en MLc. Ils se trouvent dans 
le même cluster que des Orf107A. Même si les clones non-séquencés sont issus de la banque 
HaDpsR1 (construite à partir des protoplastes en conditions embryogènes), il y a des fortes chances 
que ces clones soient aussi des Orf107A. Ainsi, le séquençage de ces clones ne paraît pas intéressant. 
Plusieurs clones non séquencés se trouvent dans les groupes composés de clones impliqués dans la 
synthèse protéique. Ces clones, principalement exprimés dans et les protoplastes en culture en milieu 
liquide, ne sont a priori pas intéressants pour la caractérisation de l’induction de la polarité cellulaire.  
Les clones HO0001B12, HO0001F08, HO0001F16, HO0001H10, HO0001J02 et HO0001N12 sont 
classés avec des séquences en relation avec des réactions d’oxydoréduction. Ils sont exprimés 
préférentiellement dans les protoplastes fraîchement isolés et fraîchement inclus. Un clone présent 
dans ce groupe correspond à une protéine induite par l’auxine, ces quatre clones devraient être induits 
en réponse au stress oxydatif induit par cette hormone. Le séquençage de ces clones permettrait peut-
être d’identifier d’autres gènes induits en réponse à cette hormone. 
Un groupe intéressant est constitué par des clones sur-exprimés lors de la culture en conditions 
embryogènes par rapport à la condition non-embryogène et comprenant des clones de type 
calmoduline, protein kinase, auxin-induced protein, mitogen-activated protein kinase ou ADP-
ribosylation factor. Dans ce groupe se trouvent deux clones non-séquencés, HO0005N20 et 
HO0001D10, qui sont potentiellement intéressants pour l’élucidation des mécanismes participant à 
l’induction de la polarité. 
Ainsi, l’ajout de clones non-séquencés dans les microarrays peut s’avérer un outil important pour 
l’identification des clones potentiellement intéressants. Dans notre cas, le séquençage de HO0001D10 
et HO0005N20 semble prioritaire ainsi que celui des clones potentiellement induits par l’auxine 
(HO0001B12, HO0001F08, HO0001F16, HO0001H10, HO0001J02 et HO0001N12). 
 
3) La validation des résultats par RT-PCR 
 
La validation des résultats issus de l’analyse des puces à ADN a été faite par RT-PCR. Onze clones 
présentant des profils d’expression différents ont été choisis. L’amplification avec les amorces 
HN0001E06 n’a pas marché. 
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Les résultats obtenus par RT-PCR confirment les résultats issus de l’analyse des puces à ADN. 
Pour trois clones, HM0007G12, HaDplR258H07 et HaCot0004D07, les résultats obtenus par RT-PCR 
sont légèrement différents de ceux obtenus par l’analyse des microarrays. Dans les deux cas, les RT-
PCR mettent en évidence des différences que les puces d’ADN ne permettent pas d’identifier. Ainsi, la 
RT-PCR semble plus sensible que l’analyse des microarrays pour l’identification de différences dans 
le profil d’expression des gènes. 
 
E. Analyse des microarrays à 5K 
 
L’analyse des puces à 5K n’a pas été possible dans le temps imparti. Le tableau contenant toutes les 
données issues des hybridations est composé de 360 000 lignes. Le programme utilisé pour l’analyse 
des microarrays (utilisant R) est capable d’analyser des fichiers de cette taille. Cependant, le script 
d’analyse utilise une grande quantité de mémoire. La création d’un nouveau script plus adapté est en 
cours, mais par manque de temps l’analyse de ces données ne peut pas être intégrée dans ce manuscrit.  
Ce contretemps soulève une des limitations des analyses génomiques qui est le volume important de 
données générées. Ces approches puissantes nécessitent des outils adaptés à leur analyse. Beaucoup 
d’efforts ont été fournis dans le sens de faciliter le traitement des données. Cependant, l’analyse des 
puces à ADN produit des informations sur des centaines de gènes dont au moins une dizaine est 
considérée importante et méritant la poursuite de son étude. Même si un nombre croissant de 
dispositifs d’analyse sont aujourd’hui disponibles, le développement d’outils facilitant le traitement 
des résultats reste nécessaire. Un axe de développement important concerne la recherche des données 
























I. BILAN DES TECHNIQUES UTILISEES 
 
A. Forces et faiblesses des approches de séquençage d’EST 
 
1) Un pas de plus vers la connaissance du génome du tournesol : La création d’une ressource 
génomique pour le tournesol 
 
Aujourd’hui, plus de 60000 séquences de tournesol ont été publiées, correspondant à 20 000 gènes 
putatifs différents. Cependant, au moment où les banques décrites au chapitre 1 ont été construites, 
aucun programme de séquençage d’ESTs à moyenne ou grande échelle n’avait été publié. La création 
et le séquençage des banques a donc permis d’augmenter le niveau de connaissance sur le génome du 
tournesol en procurant des informations sur les séquences des gènes. Ainsi, un très grand nombre 
d’ESTs ont pu être annotées sur la base de leur homologie de séquence avec des gènes déjà décrits. 
D’autres, ne présentant aucune homologie avec les séquences dans les bases de données peuvent 
représenter des gènes propres à cette plante. 
La construction des banques et le séquençage d’un grand nombre d’ESTs participe à la connaissance 
des mécanismes responsables de l’induction de la polarité embryonnaire. En effet, cette approche 
permet d’avoir un premier aperçu des différentes fonctions biologiques exprimées au cours de la 
culture des protoplastes en conditions embryogènes et non-embryogènes et par ce biais d’avoir un 
premier aperçu des phénomènes sous-jacents. En effet, l’analyse in silico des collections d’ESTs a été 
validée comme une technique permettant la détermination des profils d’expression des gènes sous 
différentes conditions (Ewing et al., 1999; Stekel et al., 2000).  
En outre, ces banques ont servi aussi à la construction des microarrays utilisés pour l’étude décrite au 
chapitre 2. En raison de leur bonne qualité, notamment leur faible redondance et la large gamme de 
fonctions putatives identifiées (métabolismes basaux, transductions, signalisations, régulations), ces 
banques se sont avérées une source utile pour différents types d’études. Par exemple, une étude 
comparant le transcriptome des feuilles et des embryons de tournesol de 2 et de 6 mm (Hewezi et al.) a 
utilisé de très nombreuses séquences issues des banques décrites dans ce travail. De plus, des 
séquences présentant une homologie à des gènes impliqués dans les réactions de défense ou en 
réponse à différents stress (osmotique, métaux,…) sont présentes en grande quantité dans les banques 






Figure 36 : Alignement des 5 séquences Mago Nashi obtenues par séquençage d’ESTs. 
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2) L’approche ESTs permet d’identifier des nouveautés du génome 
 
Le séquençage d’ESTs de différents organismes permet l’identification de quelques particularités de 
leur génome, notamment en comparaison avec les génomes mieux caractérisés des espèces modèles. 
Un exemple concret est le gène Mago Nashi. Ce gène a été décrit d’abord chez la drosophile, où il 
intervient dans les phénomènes de localisation des ARNm notamment lors de l’acquisition de la 
polarité antéro-postérieure (Boswell et al., 1991). Il a été décrit par la suite chez plusieurs animaux (Li 
et al., 2000; Zhao et al., 2000). Chez les végétaux, le séquençage d’Arabidopsis thaliana a établi 
l’existence d’un seul gène très homologue alors que chez le riz il y en aurait deux (Swidzinski et al., 
2001). Cependant, dans nos banques, 5 ESTs différentes ont été séquencées présentant des similarités 
très importantes avec ce gène (figure 36). Le séquençage de ces ESTs était de bonne qualité, mais 
nous avons néanmoins procédé à un deuxième séquençage de vérification. Ainsi, les différences entre 
ces séquences suggèrerait qu’il existe 5 gènes différents chez le tournesol alors qu’un seul est présent 
chez la plante dicotylédone modèle.  
 
3) Les limites de l’approche ESTs 
 
La création et l’analyse de collections d’ESTs est une approche largement utilisée, cependant, elle 
présente quelques difficultés qui peuvent limiter leur emploi. La production et l’analyse de banques 
n’est pas un procédé trivial. Leur réussite nécessite un grand soin et le coût final n’est pas négligeable. 
Ces points critiques sont d’autant plus importants que le matériel de départ est rare et/ou d’accès 
difficile. Il faut de plus tenir compte des problèmes liés à la redondance et à la qualité des séquences. 
En effet, même si la redondance d’une banque est porteuse d’information sur le profil d’expression du 
tissu d’origine, elle est un handicap pour la découverte de nouveaux gènes ou la mise en évidence des 
gènes faiblement exprimés. Pour résoudre ce problème, une stratégie de création de deux banques pour 
une condition physiologique précise (une de référence et une soustraite) a été adoptée, accompagnée 
d’un séquençage de chaque banque en étapes : un premier séquençage permet d’estimer le taux de 
redondance de la banque et la nécessité d’un nettoyage des séquences les plus répétées, puis le 
séquençage du reste d’ESTs. 
L’analyse du séquençage des banques de référence montre qu’elles sont faiblement redondantes : pour 
HaDpsR1, 741 séquences satisfont aux critères de qualité, parmi lesquelles on compte 444 séquences 
différentes. Le plus grand contig est composé de 127 séquences. HaDplR2 est constituée de 805 
séquences de bonne qualité regroupées en 588 contigs différents, le plus grand contenant 57 
séquences. En revanche, les banques SSH ne remplissent pas les conditions attendues. La banque 
HaSemS4 peut être considérée comme présentant une qualité médiocre car moins d’un tiers des 
séquences passent les critères de qualité fixés : une taille supérieure à 100 bp, en plus d’un séquençage
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de qualité (score supérieur à 20 avec Phred). La banque complémentaire (HaSemS3) présente en 
revanche une qualité bien supérieure. 
Un dernier problème concernant l’analyse des banques est celui des séquences ne présentant pas 
d’homologie dans les bases de données. Ce type de séquences est très intéressant en raison de leur 
importance potentielle. Cependant, elles sont problématiques lorsqu’on veut déterminer les fonctions 
biologiques les plus importantes dans un tissu. Cette catégorie de séquences est largement 
prédominante dans les quatre banques décrites, beaucoup d’information est de ce fait difficilement 
valorisable sans un investissement lourd pour identifier une fonction potentielle pour ces gènes 
candidats. 
 
B. Analyse par les « puces à ADN » 
 
1) Choix de la technologie « microarray sur nylon » 
 
La construction des microarrays pour cette étude a été l’une des premières réalisées au laboratoire, elle 
a servi comme expérience pilote pour la mise au point des protocoles de construction et d’analyse.  
Les réseaux d’ADN peuvent être faits en utilisant des bactéries sur des membranes de nylon ou des 
ADNc sur lame de verre ou sur membrane de nylon. Un troisième type de puce utilise des 
oligonucléotides. Nous avons opté pour la construction de microarrays d’ADNc sur membrane de 
nylon. Les membranes de nylon présentent l’avantage d’être réutilisables, c’est à dire qu’une même 
membrane peut être hybridée successivement avec des sondes différentes, permettant une comparaison 
plus facile et plus puissante (au sens statistique) des résultats. Nous avons préféré utiliser des 
microarrays d’ADNc car ces puces permettent d’analyser un plus grand nombre de gènes avec une 
quantité de sonde complexe moins importante que les macroarrays. Ce dernier point est d’une grande 
importance puisque l’obtention d’ARN à partir de protoplastes en culture en conditions embryogènes 
est très difficile. Nous avons adopté une hybridation avec des sondes marquées radioactivement car 
elles sont moins coûteuses que les sondes fluorescentes. Par ailleurs, l’analyse réalisée par Bertucci a 
montré qu’il n’y a pas de grande différence de sensibilité entre les différentes techniques (Bertucci et 
al., 1999). De façon inattendue, la combinaison de microarray de nylon avec une hybridation 
radioactive permet d’utiliser des quantités très faibles d’ARN. Sachant que la quantité d’ARN est 
limitante pour notre analyse cette combinaison nous est apparue la meilleure. 
Nous avons choisi de construire des microarrays à parti des différentes séquences disponibles dans le 
laboratoire. La première limite de cette approche est donc déjà posée : beaucoup de gènes sont absents 
des banques ESTs créées pour l'étude, et les banques correspondantes ne sont pas présentes au 
laboratoire. Ainsi, l’analyse des microarrays ne pourra pas être exhaustive et les résultats obtenus 
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seront à nuancer par rapport aux séquences disponibles. Il serait donc utile de compléter les 
microarrays en augmentant l’unigène avec de nouvelles séquences de tournesol plus récemment 
obtenues et de se procurer des copies des banques ESTs disponibles dans le monde (Fernandez et al., 
2003). Une autre solution envisageable est de construire des puces à oligonucléotides à partir des 20 
000 séquences différentes publiées chez le tournesol. Cependant, une puce de ce type nécessite une 
technologie spécifique pour la construction, l’utilisation et l’analyse des résultats, ce qui implique un 
coût et un travail de mises au point considérables. Les deux propositions précédentes sont à nuancer 
car les séquences publiques qui ne sont pas disponibles au laboratoire ont été obtenues à partir de 
différents tissus somatiques classiques. On peut donc supposer qu'elles ne présentent pas un intérêt 
brûlant pour identifier des séquences susceptibles d'être exprimées lors de l’embryogenèse précoce. En 
revanche, les banques nouvellement décrites au laboratoire proviennent d’embryons zygotiques très 
jeunes, ces collections sont donc plus adaptées pour enrichir l’unigène de la puce actuelle. 
La technique utilisée au laboratoire pour la création des microarrays a déjà évoluée : actuellement, une 
unique réaction de PCR, plus longue, est effectuée pour produire le matériel à déposer. Aucune étape 
de purification n’est utilisée avant le dépôt car elle n’est nécessaire que pour enlever les substances 
pourrant interférer lors de l’utilisation de marquage fluorescent. Nous avions déjà noté qu'il n’y avait 
aucun effet de la purification des sondes, lors de l’hybridation avec le marquage radioactif utilisé dans 
le laboratoire. 
 
2) L’analyse statistique 
 
L’analyse microarray permet de détecter les gènes différentiellement exprimés et donc de proposer des 
gènes candidats sur lesquels approfondir les analyses. C’est pourquoi nous avons considéré qu’il était 
préférable de s’assurer que les gènes en question sont effectivement différentiellement exprimés (vrai 
positifs), au risque de ne pas mettre en évidence certains de ces gènes. En cas de besoin, une analyse 
ultérieure avec des plus amples connaissances permettra de les identifier. Il nous est apparu plus 
important de contrôler le taux de FDR, tout en étant conscient de risquer de ne pas identifier une 
proportion de gènes 'vrais-différentiels'.  
La première étape de l’analyse des microarrays consiste à normaliser les données pour ajuster les 
valeurs numériques obtenues lors de la quantification, compte tenu des variations induites par 
l’expérimentation. Une approche courante utilise des gènes de ménage dont le niveau d’expression ne 
varie pas entre les tissus à comparer. Cependant, ce dernier point doit être vérifié auparavant. De plus, 
ces gènes peuvent se trouver regroupés dans un secteur de la puce ne permettant pas la mise en 
évidence d’effets localisés. Une deuxième méthode consiste à utiliser des témoins externes (spikes) 
dont une quantité connue d’ADNc est ajoutée au cours de l’hybridation. Cette technique nécessite une 
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grande précision lors des manipulations pour qu’il y ait toujours la même quantité de témoin ajoutée. 
Nous avons préféré utiliser une méthode globale de normalisation basée sur l’expression de tous les 
gènes, ce qui permet de mieux tenir compte des effets locaux ou dépendant du niveau d’intensité. 
Cette méthode est basée sur l'hypothèse implicite que la grande majorité des gènes ne présente pas de 
modification d'expression entre les situations analysées : l'expression du génome est, en moyenne, 
constante. 
La deuxième étape consiste à trouver les gènes différentiellement exprimés entre les conditions 
étudiées. Ceci implique de mesurer la différence et d’estimer si cette différence est significative. Les 
premières analyses des microarrays se basaient sur le ‘fold change’. Un gène était considéré comme 
différentiel si son niveau d’expression était 2 fois supérieure dans une condition par rapport à l’autre. 
Les principales critiques de cette méthode sont : 
• L’absence de signification biologique du facteur 2.  
• L’absence de rigueur d’une telle mesure. 
Nous avons opté pour mesurer la différence d’expression des gènes entre les diverses conditions mais 
de choisir comme différentiels ceux pour lesquels la différence est statistiquement significative. 
La difficulté de l’analyse des puces à 5K montre la nécessité d’avoir des outils informatiques adaptés 
permettant de gros volumes de calculs pour l’analyse des résultats. Les outils développés doivent 
permettre de réaliser les analyses nécessaires, dans un délai raisonnable. L’analyse statistique des 15 
hybridations effectuées sur les puces à 2,5K prend plus d’une semaine.  
 
3) Un outil à la disposition de la communauté 
 
Les microarrays ont été créés pour d’étudier la question de l’induction de la polarité embryonnaire. 
Dans ce but, une puce thématique, élaborée à partir des séquences disponibles au laboratoire en 
relation avec l’embryogenèse précoce du tournesol a été réalisée. Cependant, ces microarrays peuvent 
être utilisés pour l’étude d’autres problèmes car un large spectre de fonctions biologiques est 
représenté. En cas de besoin, il peut être enrichi avec d’autres séquences en relation avec la question 
biologique étudiée. 
Les puces à ADN permettent de mettre en évidence des gènes spécifiquement exprimés dans une 
condition. Elles permettent aussi de regrouper les gènes selon leur profil d’expression ce qui permet 
d’attribuer une fonction hypothétique aux séquences ne présentant pas d’homologie dans les bases de 
données. Ainsi, nous basant sur le principe du ‘coupable par association’ nous avons pu assigner des 
fonctions à certaines des séquences ‘No Hit’, fortement représentées dans les collections d’ESTs. Un 















































DNA structure, replication and repair













C. Comparaison des deux approches : ‘Collection d’ESTs’ vs. ‘Analyse microarray’ 
 
L’analyse des banques d’ADNc et l’utilisation des microarrays sont deux méthodes permettant 
d’étudier le transcriptome des conditions d’intérêt. La comparaison des résultats obtenus avec ces deux 
approches pour les deux conditions de culture (protoplastes en culture en conditions non-embryogènes 
et embryogènes) montre que les résultats sont comparables (Figure 37). Des profils d’expression 
similaires sont obtenus lors de l’analyse du transcriptome avec les deux approches à quelques 
exceptions près (un test du 2 entre les deux distributions montre que les différences observées ne sont 
pas statistiquement significatives au global). 
Les différences les plus notables concernent la proportion des ‘No Hit’ dans la condition embryogène 
qui augmente légèrement dans l’analyse microarray au détriment des séquences présentant des 
homologies avec des gènes dont la fonction n’a pas encore été déterminée. Le profil issu des 
protoplastes en culture en condition non-embryogène est assez bien conservé.  
Ces deux approches sont donc à l’origine des résultats similaires, ce qui implique que lorsqu’on 
possède une collection d’ESTs représentative des gènes d’un organisme, l’étude du transcriptome dans 
une condition donnée peut se faire par l’analyse de microarrays et ne requiert pas la construction de 
banques spécifiques, à condition de disposer, sur la puce, des gènes susceptibles de s'exprimer dans la 
condition analysée. 
 
D. Un premier aperçu du transcriptome des protoplastes en culture 
 
1) Synthèse de la paroi cellulaire et division cellulaire 
 
Les protoplastes sont des cellules sans paroi cellulaire, obtenues par digestion enzymatique. Il a été 
montré que les protoplastes en culture en conditions embryogènes et non-embryogènes commencent à 
synthétiser une nouvelle paroi quelques heures après la mise en culture (Petitprez et al., 1995). Vers le 
quatrième jour de culture, tous les protoplastes ont entamé la synthèse de la paroi et elle occupe en 
moyenne la moitié de la surface cellulaire (Caumont et al., 1997). En conséquence, la présence de 
gènes impliqués dans la synthèse de la paroi dans les différentes banques est attendue. Différents 
gènes ont été trouvés, que ce soit dans les banques issues de protoplastes en conditions embryogènes 
ou dans la culture en milieu liquide. Cependant, la plus grande majorité des enzymes impliquées dans 
la synthèse des différents constituants de la paroi n’ont pas pu être identifiées. L’analyse microarray 
montre que ces gènes sont faiblement exprimés : la moitié ne dépasse pas le seuil du signal du bruit de 
fond et ils apparaissent donc comme non exprimés selon notre critère de sélection. 
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De même, Caumont  a mis en évidence la présence de callose dans la paroi des protoplastes (Caumont 
et al., 1997). L’apparition de callose se fait plus rapidement dans les protoplastes enrobés d’agarose 
que dans ceux en milieu liquide. Une seule séquence présentant des similarités avec une callose 
synthase a été trouvée dans chacune des banques de référence, mais les résultats des puces à ADN 
confirment que ce gène est exprimé dans chacune des conditions étudiées, de manière non-
différentielle. 
La présence de peu d’enzymes responsables de la synthèse de la paroi cellulosique ainsi que de callose 
dans l'ensemble des séquences EST générées montre la nécessité d’un séquençage plus approfondi des 
banques et soulève la possibilité de l’absence de représentant de certains gènes dans les banques.  
Par exemple, très peu de séquences codant pour des protéines contrôlant le cycle cellulaire ont été 
trouvées. Quelques unes de ces séquences sont : CDC 48 dans HaDplR2 et SKP1 ou l’Anaphase 
promoting complex en HaDpsR1. En revanche, tous les gènes présents dans la puce ne sont pas 
exprimés dans les différentes conditions à l’exception de SKP1 qui est exprimée dans les protoplastes 
fraîchement enrobés. 
D’autres enzymes sont nécessaires pour assurer la progression du cycle cellulaire comme les 
HISTONES, protéines largement représentées dans chacune des banques, ainsi que fortement 
exprimées d’après analyse des microarrays. 
 
2) Le métabolisme hormonal 
 
Les protoplastes sont mis en culture avec des auxines (ANA, 2-4D) et des cytokinines (BAP). Un très 
grand nombre d’ESTs présentant des homologies à des protéines induites par l’auxine et par les 
cytokinines sont exprimées lors de la culture des protoplastes. Cependant, le rôle de ce type de 
protéines n’a pas été déterminé dans la plupart des cas. Ces deux hormones jouent un rôle dans la 
division cellulaire, on peut ainsi supposer que plusieurs de ces protéines participent de près ou de loin 
à ce phénomène.  
• Une seule EST similaire à un gène Aux a été trouvé dans la banque enrichie en gènes provenant de 
la culture en milieu solide. L’exposition à l’auxine induit un turn-over rapide des protéines AUX/IAA 
par le protéasome 26S/ubiquitine (Gray et al., 2001). Les protéines AUX/IAA sont des régulateurs 
négatifs directs de la famille de facteurs de transcription ARF (Auxin Response Factor). Le faible 
nombre de séquences homologues à des Aux/IAA trouvées dans les banques, ainsi que le fort signal 
mesuré pour les gènes induits par l’auxine, sont un indicateur que l’hormone mise dans le milieu de 
culture est perçue par les cellules. 
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• De même, une EST impliquée dans la synthèse des brassinostéroides a été trouvée dans HaDpsR1. 
Il a été montré l’interdépendance de l’auxine et des brassinostéroides dans l’élongation cellulaire 
(Mandava, 1988), notamment lors de la croissance des plantules. L’analyse des microarrays montre 
que cette séquence n’est pas différentiellement exprimée. Ainsi, son expression ne serait 
probablement pas en relation avec la culture en conditions embryogènes.  
• Des ESTs impliquées dans la réponse aux gibbérellines ont été trouvées dans les deux conditions 
étudiées. Cependant, une seule EST impliquée dans la réponse à l’acide abscissique (ABA) a été 
trouvée dans la banque HaDplR2. L’ABA augmente lors du stress hydrique, cette hormone conduirait 
à la fermeture des stomates dans les plantes pour diminuer la perte d’eau. L’intervention de cette 
hormone au cours de la culture peut être une réponse au stress hydrique dans lequel se trouvent les 
cellules en culture dans les deux conditions. L’ABA inverse l’effet des autres facteurs de croissance. 
D’autres ESTs traduisant la situation de stress hydrique dans laquelle se trouvent les cellules, telles 
qu’une SOS2-like protéine (une Ser/Thr protein kinase qui participe à la tolérance saline chez 
Arabidopsis (Liu et al., 2000)), des osmotines ou des protéines induites par la déshydratation, ont été 
retrouvées dans les différentes banques. 
• De façon très intéressante des séquences présentant des homologies à EIN2, une protéine 
impliquée dans la voie de signalisation de l’éthylène, à des facteurs de transcription ERF (Ethylene-
responsive element binding factors) ainsi qu’à des EREBP (Ethylene Responsive Element Binding 
Protein) dont l’activité est nécessaire à la mise en place des réponses cellulaires à l’éthylène, ont été 
trouvées dans les banques issues de protoplastes en conditions non-embryogènes. En revanche, des 
gènes similaires à l’ACC oxydase, la deuxième enzyme impliquée dans la synthèse de l’éthylène ont 
été trouvés dans les banques issues des protoplastes en conditions embryogènes et non embryogènes. 
L’étape limitante de la synthèse de l’éthylène est celle impliquant l’ACC synthase. On peut ainsi 
penser que cette enzyme doit être exprimée en conditions non-embryogènes mais que le clone 
correspondant n’a pas été séquencé ou qu’elle n’a pas été clonée. Cependant, l’absence de gènes 
impliqués dans la signalisation de l’éthylène en conditions embryogènes pourrait également laisser 
penser que cette enzyme n’est pas exprimée dans ces conditions. L’analyse des puces à ADN montre 
qu’aucun des clones en relation avec l’éthylène n’est exprimé dans aucune des conditions.  
 
3) Le métabolisme primaire 
 
Une des principales catégories de gènes exprimés par les protoplastes en conditions embryogènes et 
non-embryogènes est constituée par le métabolisme primaire. La catégorie la plus importante est 
constituée pour chaque banque par le métabolisme énergétique, ce qui traduit une activité cellulaire 
importante nécessitant de l’énergie. Cependant, les résultats de l’analyse des microarrays montreraient 
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que le métabolisme énergétique est sous-exprimé en conditions embryogènes par rapport aux autres 
conditions étudiées.  
Le métabolisme des acides aminés est très important dans chaque banque, ce qui est à corréler avec 
l’importance de la traduction dans les différentes conditions. Le même résultat est obtenu à la suite de 
l’analyse des microarrays. Les gènes impliqués dans la traduction sont fortement exprimés dans les 
protoplastes indépendamment du milieu de culture.  
La production de composés carbonés se fait à partir du sucre dans le milieu de culture et non par 
photosynthèse (les protoplastes sont mis en culture à l’obscurité), ce qui explique la quasi-absence de 
gènes en relation avec la photosynthèse. Les cellules des hypocotyles de tournesol possèdent des 
chloroplastes qui se retrouvent par la suite dans les protoplastes, ce qui justifie l’origine des quelques 
gènes impliqués dans la photosynthèse qui ont pu être retrouvés dans les banques, comme le 
Photosystem II 10 kDa polypeptide retrouvé en conditions embryogènes. La culture en obscurité 
conduit sans doute à la dédifférenciation de ces organites. L’absence d’expression des gènes impliqués 
dans la photosynthèse chez les protoplastes mesurée avec les puces à ADN confirme que cette 
fonction est résiduelle dans les protoplastes. 
Ainsi, les protoplastes en culture en conditions embryogènes et non-embryogènes sont des cellules à 
forte activité cellulaire nécessitant donc beaucoup d’énergie. Les protoplastes présentent un fort 
niveau de synthèse protéique accompagnée d’un niveau important de synthèse d’acides aminés, les 
constituants des protéines. 
Les conclusions tirées à la suite de l’analyse des banques sont confirmées par l’analyse microarray. 
Cette dernière approche complète la vision du transcriptome des protoplastes car elle permet d’évaluer 
l’expression dans chaque condition de gènes trouvés seulement dans une des banques mais dont la 
différence n’était pas statistiquement significative comme le montre l’analyse des gènes en réponse à 
l’éthylène.  
 
II. LE MODELE UTILISE 
 
Dans ce travail, l’embryogenèse somatique in vitro du tournesol a été choisie comme modèle d’étude 
de l’acquisition de la polarité embryonnaire chez les dicotylédones. Cependant, ce modèle demande à 
être confirmé car le développement des structures embryoïdes se bloque très rapidement et la validité 
de ce modèle peut ainsi être mise en doute. Plusieurs questions peuvent en effet être posées : 
Les protoplastes enrobés dans une matrice d’agarose débutent-ils effectivement un développement 
embryonnaire lors de la culture ? 
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L’hypothèse de travail d’une induction de polarité lors de la culture en conditions embryogènes 
supportée par l’existence de divisions asymétriques, est-elle correcte ? 
 
A. Les protoplastes en culture enrobés en agarose débutent-ils un développement 
embryonnaire ?  
 
Des protoplastes issus de d’autres plantes débutent un programme d’embryogenèse somatique lors de 
la culture dans des matrices solides. Notamment, des protoplastes d’Arabidopsis thaliana et du lin 
enrobés dans une matrice d’alginate se divisent asymétriquement et évoluent vers la formation 
d’embryons somatiques capables de donner une plante (O'Neill and Mathias, 1993; Roger et al., 1996). 
On pense que les protoplastes de tournesol suivent le même patron de développement mais le signal 
embryogène est donné par la matrice d’agarose. Il faudrait cependant élucider la raison de l’arrêt du 
développement pour lever cette inhibition et ainsi avoir la preuve formelle de l’induction d’un 
développement embryonnaire. 
Le séquençage des banques issues des protoplastes en culture en conditions embryogènes n’a pas 
permis de mettre en évidence l’existence d’un programme embryonnaire par la présence de gènes 
comme Gnom, Yoda, Meristem Layer,… Cependant, comme on vient de le voir, le séquençage des 
banques n’a pas été exhaustif et plusieurs gènes dont on aurait attendu fortement la présence dans les 
conditions étudiées n’ont pas été identifiés lors du séquençage des banques d’ADNc. Deux raisons ont 
été avancées, soit la bactérie portant l’ADNc n’a pas été séquencée, soit l’ADNc n’a pas été cloné ou 
la bactérie qui le contenait a été perdue. L’absence d’identification du gène Gnom conforte cette idée 
car c’est un gène ubiquitaire, il devrait être présent dans les banques quel que soit le tissu d’origine.  
Dans le but d’éclaircir ce point, quelques gènes intervenant au cours de l’embryogenèse précoce 
d’Arabidopsis thaliana et possédant des homologues chez le tournesol ou chez Lactuca sativa (la 
laitue, une Composée comme le tournesol) ont été choisis. Des expériences de RT-PCR ont été tentées 
sans résultats convaincants : soit il n’y avait pas d’amplification (le gène ne s’exprime pas dans les 
conditions étudiées ou les amorces ne sont pas spécifiques), soit l’amplification était ubiquitaire dans 
tous les tissus testés. Les recherches effectuées sur HaSERK (Thomas et al., 2004) montrent cependant 
la nécessité de faire des analyses sur des tissus ciblés et réaliser d’autres approches, plus fines, comme 
l’hybridation in situ. L’étude de HaSERK a montré que ce gène ne s’exprime pas exclusivement dans 
les cellules embryonnaires. En effet, une forte expression a été mesurée dans les feuilles et les 
expériences d’hybridation in situ ont montré qu’elle provenait des cellules vasculaires, cellules qui 
auraient un fort potentiel embryonnaire.  
L'analyse des profils d'expression des différents gènes dans les expériences de microarray a montré 
que les protoplastes en culture en milieu embryogène expriment un programme génétique très 
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différent de celui des protoplastes en culture en conditions non-embryogènes et des protoplastes 
fraîchement inclus en agarose. Cette différence pourrait signifier la mise en place d'un programme 
différent, le programme embryogène. De plus, l'analyse de correspondances réalisée entre les banques 
d’ADNc décrite au chapitre 1, montre que les banques issues des protoplastes en culture en conditions 
embryogènes et en conditions non-embryogènes apparaissent éloignées l’une de l’autre, indiquant 
qu’elles expriment donc peu de gènes en commun. Ainsi, les programmes génétiques exprimés dans 
ces conditions sont différents. De façon plus marquante, cette analyse a révélé que les protoplastes en 
conditions embryogènes expriment un programme génétique très similaire à celui des embryons 
zygotiques au stade globulaire, ce qui traduirait l’expression d’un programme embryogène dans les 
protoplastes enrobés dans une matrice d’agarose.  
 
B. Pertinence de l’hypothèse de travail 
 
La validité de l’hypothèse de travail est un deuxième point qui doit être discuté. Le modèle utilisé pour 
cette étude est un protoplaste de tournesol qui en conditions embryogènes se divise asymétriquement 
et évolue vers la formation d'une structure embryoïde, alors que cultivé en conditions non-
embryogènes, il se divise symétriquement. Le protoplaste fraîchement isolé est généralement 
considéré comme une cellule non-polarisée qui acquèrerrait une polarité lorsqu’elle est cultivée en 
milieu agarosé ; polarité qui se traduit par une division asymétrique. Cependant, dans ce modèle les 
protoplastes sont obtenus à partir de cellules d’hypocotyles âgés de 7 jours ; cellules qui sont 
polarisées. Par exemple, dans ces cellules, le transport de l’auxine est polarisé grâce à la présence de 
transporteurs dans les membranes apicales et basales des cellules respectivement (Galweiler et al., 
1998; Muller et al., 1998; Swarup et al., 2001; Friml et al., 2002b; Friml et al., 2002a). On pourrait 
donc se demander si le phénomène observé lors de la mise en culture des protoplastes n’est pas 
l’inverse, c’est à dire que les protoplastes fraîchement isolés gardent encore leur polarité d’origine et 
que lorsqu’ils sont cultivés en milieu agarosé cette polarité est conservée alors que lorsqu’ils sont en 
conditions non-embryogènes elle disparaît.  
Les cellules sans paroi se dédifférencient très vite, ainsi le turn-over des protéines accompagné de la 
disparition des possibles déterminants présents dans la paroi devraient conduire à la disparition de 
cette polarité rapidement lors de l’isolement des protoplastes. L’élucidation de cette question reste 
néanmoins indispensable. Ainsi, la localisation de quelques protéines comme celles responsables du 
transport d’auxine à différents moments au cours de la culture des protoplastes pourrait permettre de 




III. VERS UN MODELE FONCTIONNEL DE L’INDUCTION DE LA 
POLARITE 
 
La création des banques d’ESTs a permis de mieux caractériser le transcriptome de ce système 
d’embryogenèse somatique étudié antérieurement par des approches cytologiques. On a ainsi pu 
mettre en évidence l’importance des processus traductionnels dans les deux conditions de culture ainsi 
que les importances relatives des différents métabolismes. 
L’analyse des banques a permis de confirmer le haut niveau de stress de ces cellules. Un grand nombre 
de gènes en réponse à différents stress ont été mis en évidence : stress hydrique (les protoplastes sont 
en culture dans un milieu à fort potentiel osmotique pour éviter leur explosion par une entrée massive 
d’eau), stress biotiques et autres stress abiotiques (oxydatif, métaux, ). 
Une étude réalisée sur l’embryogenèse somatique du soja (Thibaud-Nissen et al., 2003) a mis en 
évidence l’importance du stress au cours de l’embryogenèse somatique, notamment du stress oxydatif 
possiblement en réponse au 2,4-D. Notre étude a montré que l’enrobage dans la matrice d’agarose 
s’accompagne d’un stress oxydatif important. De plus, l’hypothèse de la participation du calcium lors 
de l’induction de la polarité embryonnaire a pu être émise.  
 
A. Le calcium, un intermédiaire dans la signalisation cellulaire 
 
Chez les végétaux supérieurs, le calcium sert comme messager secondaire pour une très grande variété 
d’évènements de signalisation cellulaire. Le signal calcique est utilisé pour transmettre les réponses à 
divers stress environnementaux et à des stimuli développementaux. Plusieurs signaux extracellulaires 
qui incluent la lumière, des stress biotiques ou abiotiques et des processus de développement ou de 
croissance (comme la formation des tubes polliniques) élicitent des changements de concentration 
calcique dans la cellule (Franklin-Tong et al., 1996; Trewavas and Malho, 1998; Sanders et al., 1999; 
Trewavas, 1999). Dans la cellule végétale, la concentration de Ca2+ libre dans le cytosol est 
normalement maintenue à un très faible niveau et la majeure partie du calcium se trouve dans la 
vacuole. Le gradient de protons à travers la membrane vacuolaire est généré par des pompes à protons 
dans le tonoplaste. Le signal calcique s’origine par l’ouverture des canaux calciques en réponse à 
l’inositol triphosphate (IP3), un autre messager secondaire. Le calcium diffuse alors rapidement dans 
le cytosol sous forme d’un gradient de concentration. La réponse se termine lorsque l’IP3 est détruit 
par une phosphatase ou lorsque le calcium est pompé par des Ca2+-ATPases.  
L’ADP-Ribose Cyclique (cADPR) agit comme un messager secondaire qui peut libérer le calcium des 

























Figure 38 : Schéma représentant différents évènements possibles lors de l’induction de la polarité chez 
les protoplastes en culture en conditions embryogènes. 
Les gènes putativement impliqués mis en évidence par analyse microarray sont en italique. 
Un récepteur de type intégrine serait activé par le contact avec la matrice d’agarose. Le signal médié par 
une réponse calcique conduirait à un remaniement du cytosquelette aboutissant à la sécrétion de 
composés et à l’induction de l’expression de gènes particuliers. Une autre signalisation pourrait aussi 
intervenir, notamment suite à un signal auxinique.  
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Le calcium peut se lier directement à quelques protéines et les activer. Mais, la plupart du temps l’effet 
du calcium provient de sa liaison avec la calmoduline. Le complexe Ca2+-calmoduline peut agir 
directement sur certaines protéines mais il agit généralement en activant des Ca2+ -calmodulin-
dependent protein kinases (CaM kinases) qui phosphorylent des résidus serine ou thréonine de leur 
enzyme cible. 
Le signal calcique s’origine généralement dans une région localisée de la cellule et se propage sous 
forme de vague dans tout le cytosol, ce sont les oscillations calciques. Des études récentes suggèrent 
que le signal calcique est défini non seulement par la concentration en calcium, mais aussi par sa 
localisation spatiale et temporelle (Dolmetsch et al., 1998; Trewavas, 1999). 
 
B. L’induction de la polarité embryonnaire du tournesol : un voie médiée par le calcium, 
déclenchée par des  intégrines ? 
 
La mise en évidence des déterminants génétiques et extérieurs qui pourraient induire une polarité 
permettra de mieux comprendre le modèle. Une approche pluridisciplinaire, amenant à l’intégration 
des différentes données concernant ce système est indispensable pour cette détermination. Ainsi, il a 
été montré que le contact de la matrice d’agarose avec la membrane des protoplastes est responsable 
du changement du type de division (Caumont et al., 1997) et que la culture en conditions embryogènes 
s’accompagne de l’apparition de microtubules périnucléaires bien définis alors que lors de la culture 
en condition non-embryogènes, ils restent diffus (Barthou et al., 1999). De plus, la formation 
d’embryoïdes est inhibée par l’ajout de tripeptides Arg-Gly-Glu (RGD) (Barthou et al., 1999). Le 
contact avec la matrice d’agarose recruterait donc des protéines de type intégrine et aboutirait à 
l’induction d’une polarité cellulaire.  
(1) Les intégrines sont des récepteurs qui participent lors des interactions des cellules animales 
avec les matrices extracellulaires. Les réponses cellulaires induites via les intégrines sont régulées par 
des changements de la concentration de calcium intracellulaire (Jaconi et al., 1991; Schwartz, 1993) 
qui feraient intervenir diverses molécules dont la calreticuline (Kwon et al., 2000). De plus, la région 
intracellulaire des intégrines est en liaison avec le cytosquelette.  
(2) En s’appuyant sur les études menées chez le Fucus et sur le résultat des analyses 
transcriptomiques réalisées dans ce travail, nous pouvons émettre l’hypothèse que le calcium joue un 
rôle essentiel au cours de l’induction de la polarité embryonnaire. De plus, l’étude de la fécondation in 
vitro chez le maïs a montré l’existence d’un courant calcique après fécondation in vitro (Antoine et al., 
2000), qui serait suivi par le dépôt de la paroi cellulaire. Nous pouvons supposer qu’un mécanisme 
cellulaire similaire à celui du Fucus se met en place au cours de l’embryogenèse des végétaux 
supérieurs (Figure 38). 
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(3) Le transport dirigé de vésicules participe lors de l’établissement de la polarité embryonnaire 
chez Arabidopsis (Steinmann et al., 1999). Ainsi, la polarité chez les protoplastes en culture en 
conditions embryogènes, pourrait faire intervenir une sécrétion différentielle de certains composés, 
comme chez le Fucus. Notre analyse des microarrays a mis en évidence l’expression différentielle de 
clones participant à la sécrétion des vésicules de Golgi, comme Sec1. La sécrétion polarisée des 
vésicules de Golgi serait à l’origine du dépôt différentiel dans la paroi de certaines molécules signal. 
Cette sécrétion polarisée pourrait résulter de l’intéraction du récepteur de type intégrine avec la 
matrice via une réponse calcique qui induirait des modifications du cytosquelette. 
(4) De plus, plusieurs gènes en relation à l’auxine sont aussi sur-exprimés dans les protoplastes en 
culture en conditions embryogènes par rapport aux protoplastes en conditions non-embryogènes. 
L’auxine pourrait donc participer à l’établissement de la polarité. Deux hypothèses peuvent être 
émises : 
• La sécrétion polarisée des vésicules de Golgi va entraîner une localisation asymétrique des 
protéines, notamment de protéines participant au transport d’auxine. 
• L’auxine est le signal déclenchant l’établissement de la polarité. 
Dans le cas de l’embryogenèse zygotique et sous la première hypothèse, le signal à l’origine de la 
polarisation reste inconnu. La polarité peut résulter de la fécondation ou elle peut être d’origine 
maternelle. La distribution asymétrique de l’auxine et des autres composés participe alors au 
déterminisme du devenir cellulaire des cellules filles du zygote. Dans l’autre cas de figure, c’est 
l’hormone végétale qui va induire la polarisation. On peut alors imaginer qu’il existe une distribution 
asymétrique des transporteurs de l’hormone ou qu’elle agit sous forme de gradient. 
Dans le cas de l’embryogenèse somatique utilisée dans ce travail, on peut supposer que la cellule à 
l’origine du protoplaste présente déjà une distribution asymétrique des transporteurs auxiniques et que 
la matrice d’agarose pourrait participer au maintien de cette situation. Mais, plus certainement c’est la 
présence de la matrice qui va conduire à la distribution asymétrique des transporteurs ou qui va être à 
l’origine d’un gradient d’auxine. 
L’élaboration de ces hypothèses montre l’intérêt et la nécessité de l’étude d’une telle question par des 
approches différentes mais complémentaires. Des résultats provenant de différents horizons sont mis 
en commun pour échafauder un modèle qui doit par la suite être validé. 
D’autres questions peuvent-être posées : 
• Quel est le motif présent dans l’agarose responsable de l’induction de la polarité ? Joue-t-il un 
rôle au cours de l’embryogenèse zygotique ? 
• Les récepteurs SERK jouent-ils un rôle dans l’établissement de l’embryogenèse somatique du 
tournesol ? Comment s’intègrent-ils dans ce processus ?  
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L’étude réalisée à partir de l’embryogenèse somatique a permis de dégager des hypothèses sur 
l’établissement de la polarité embryonnaire chez le tournesol. La validation de ces hypothèses et la 
résolution des points d’ombre doivent être effectuées pour mettre en évidence clairement le processus 
à l’origine de l’établissement de cette polarité. Il faudrait également évaluer la conservation de ce 
mécanisme chez les autres Dicotylédones présentant des patrons de développement légèrement 
différents.  
Par ailleurs, les plantes cultivées ont subi une domestication qui a eu des effets majeurs sur 
l'embryogenèse: la taille de la graine a augmenté, ses constituants ont été largement modifiés et la 
biologie de la dissémination a été altérée. Il est par conséquence important de vérifier que le processus 
d'induction de la polarité embryonnaire présente des similitudes chez la plante modèle Arabidopsis 
thaliana et les espèces cultivées. 
L’absence de plusieurs outils génétiques chez le tournesol (difficulté de transformation génétique, 
faible quantité de séquences disponibles, faible quantité de mutants,…) représente un défi à surmonter 
pour la validation des résultats. La transposition du système à des plantes possédant un arsenal de ces 
outils développés serait donc un atout majeur. Cependant, les protoplastes et les embryons zygotiques 
sont très difficilement accessibles chez Arabidopsis thaliana.  
 
A. Le développement d'outils bioinformatiques 
 
Le premier axe pouvant être développé à l’issu de cette étude, constitue la création d’outils 
bioinformatiques facilitant l’identification des gènes candidats les plus pertinents. La mise au point de 
ce genre d’outils est nécessaire pour faire face aux grands volumes de données produits par les 
approches génomiques et seraient profitables pour toutes les disciplines. En effet, les approches 
génomiques produisent une quantité importante de données dont l’analyse est permise par différents 
outils (des programmes d'annotation automatiques, la possibilité d'effectuer les analyses 
bioinformatiques en batch, etc). Cependant, à l’issue de ces analyses, des gènes candidats à partir 
desquels les recherches vont se poursuivre sont retenus. Le choix de gènes candidats pertinents dépend 
de l’information disponible sur chaque gène, mais l’accès rapide à toute la littérature disponible sur 
une séquence n’est pas toujours facile.  
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Lorsqu'on s'intéresse à une séquence il faudrait pouvoir accéder rapidement à : 
• Toute l'information disponible sur cette séquence dans l'organisme étudié et dans les autres 
espèces au niveau nucléique et protéique. 
• Son profil d'expression dans différentes conditions. 
• Les données disponibles sur les autres membres de la famille dans le cas d'une famille 
multigénique. 
• Les données sur des gènes généralement co-exprimés. 
L’obtention de ces données, généralement disponibles, est limitée par le manque d’un vocabulaire 
uniforme lors de l’annotation des séquences ainsi que la diversité d’identifiants existant qui limitent 
l’assignation des gènes aux voies métaboliques (quelques exemples sont le symbole du gène, le 
numéro d’accession de GenBank, l’ID d’UniGene, l’ID du LocusLink ou le numéro EC). Ainsi, 
beaucoup de temps est destiné à effectuer les recherches et l’importance de certains gènes clés dans le 
phénomène étudié peut être sous-estimée par manque d’information. Quelques initiatives sont 
actuellement disponibles pour quelques organismes comme MedBlast (Tu et al., 2004) qui permet de 
chercher la bibliographie disponible sur une séquence. Louis se basant sur l’hypothèse que, deux 
séquences citées ensemble dans la bibliographie sont susceptibles de participer à un même processus, 
a construit des groupes de gènes cités ensemble dans la littérature chez Arabidopsis thaliana (Louis et 
al., 2002). Gene Ontology (Ashburner et al., 2000) a pour but d’établir un vocabulaire biologique 
précis pour la description des composants cellulaires, des fonctions moléculaires et des processus 
biologiques, qui permet l’annotation des gènes ou protéines présents dans les bases de données. Le 
développement de ce type de projets contribue à organiser et à intégrer l’information disponible sur un 
gène dans les différentes bases de données. Un effort considérable dans ce domaine devrait permettre 
de mieux appréhender les questions étudiées et de mieux cibler les gènes candidats. 
 
B. Perspectives chez le tournesol 
 
1) L'étude de l'embryogenèse somatique 
 
La compréhension des mécanismes responsables de l'induction de la division asymétrique est limitée 
par le manque de connaissances des phénomènes cellulaires au cours de la culture des protoplastes. Le 
suivi de la culture en conditions embryogènes et non-embryogènes avec des observations détaillées 
des différents composants des protoplastes devrait être réalisé. Une attention particulière devra être 
portée sur les phénomènes d'exocytose et de traffiking vésiculaire. 
Dans le but d'identifier les différents partenaires impliqués dans cette voie de signalisation, l'analyse 
des microarrays doit être poussée. Ainsi, l'utilisation de puces de tournesol plus complètes, 
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comprenant des gènes récemment séquencés (Ben et al., 2005) et des clones non séquencés peut 
permettre d’identifier de façon simple et rapide d'autres gènes candidats impliqués dans l'induction de 
la polarité, ce qui permettrait d’affiner les hypothèses de travail. Ces expériences pourraient en plus 
mettre en évidence l’implication des autres molécules comme les récepteurs de type intégrine ou 
SERK. 
La cartographie des ESTs mises en évidence par cette étude, notamment des ‘No Hit’, et la recherche 
d’un lien avec les QTLs décrits précédemment comme intervenant dans l’embryogenèse somatique du 
tournesol (Flores Berrios et al., 2000) pourraient donner des pistes sur la fonction de ces gènes. La 
détermination de la fonction de gènes ‘No hit’ présents dans les clusters d’intérêts serait une source 
importante de partenaires potentiels.  
Des essais préliminaires ont été réalisés permettant l’expression transitoire de gènes dans les 
protoplastes de tournesol en culture en conditions embryogènes et non-embryogènes. Cette approche 
pourrait être utilisée pour visualiser la localisation de certaines protéines, comme les transporteurs 
d'auxine ou les protéines pariétales, au cours de la culture et évaluer leur participation au cours de 
l’induction de la polarité. De plus, la sur-expression ou sous-expression de certains gènes candidats 
pourrait être utilisée pour perturber la mise en place de la polarité.  
 
2) La validation des résultats sur le modèle zygotique 
 
Les résultats obtenus dans ce travail, issus de l’analyse de l’embryogenèse somatique, ont permis 
d’échafauder un modèle de l’acquisition de la polarité embryonnaire. Cependant, les gènes 
différentiellement exprimés dans la condition embryogène pourraient être simplement une réponse aux 
conditions particulières de culture ou intervenir exclusivement lors de l’embryogenèse somatique.  
L’utilisation des microarrays pour étudier le transcriptome des embryons très précoces pourrait 
participer à la validation des résultats. Des expériences d'hybridation in situ et de PCR quantitative 
pourraient être menées pour évaluer l'expression de ces gènes dans les embryons zygotiques; les 
mêmes mesures dans des ovules non-fécondés permettraient d'établir la participation des ARNm pré-
existants dans l'établissement de la polarité embryonnaire. 
Le tournesol est une espèce difficile à transformer génétiquement, ce qui limite l'utilisation des 
techniques de génétique reverse via la mutagenèse insertionnelle. Le rendement de la transformation 
par Agrobacterium tumefaciens ne permet pas d'envisager le knockout de gènes étudiés. Cependant, 
Hewezi a montré la possibilité de silencer des gènes de façon transitoire par RNAi (Hewezi et al., 
2004). L'analyse des graines issues d'un capitule infiltré avec des short RNA d'un gène d'intérêt 
pourrait servir à évaluer l'intervention du gène dans l'acquisition de la polarité embryonnaire. Une 
autre approche pour approfondir l’étude de gènes candidats consisterait à utiliser le TILLING 
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(Targenting Induced Local Lesions IN Genomes). Cette technique utilise une mutagenèse chimique 
classique suivie d'un criblage pour la détection de changements d'une base dans le gène d'intérêt 
(McCallum et al., 2000). Elle a été mise au point chez Arabidopsis thaliana (Till et al., 2003) et a déjà 
été utilisée chez le maïs (Till et al., 2004). 
 
C. La transposition du modèle aux autres Dicotylédones 
 
L'implication des processus mis en évidence chez le tournesol doit être démontrée chez les autres 
plantes au niveau du développement de l'embryon zygotique ainsi que des embryoïdes, pour les 
espèces présentant un système d'embryogenèse somatique similaire. Par exemple, la validation des 
résultats chez Arabidopsis thaliana devrait se faire d'abord au niveau de la culture des protoplastes en 
conditions embryogènes. La comparaison des mécanismes empruntés par Arabidopsis thaliana et par 
les espèces cultivées permettrait de mettre en évidence l'effet de la domestication sur ce phénomène. 
Dans l'hypothèse de la conservation des mécanismes, les outils et les connaissances développés chez la 
plante modèle faciliteraient la poursuite de l'étude. Par exemple, des recherches dans les collections de 
mutants pourraient être menées pour les gènes candidats. Il serait alors envisageable de muter un à un 
les différents gènes intervenant dans le processus et d'étudier ainsi la cascade d'événements conduisant 




























A. Matériel végétal 
 
1) Matériel végétal et conditions de culture.  
 
Les akènes de tournesol (Hélianthus annuus L., hybride Emil de Pioneer Hibred) sont lavés à l’eau 
courante et stérilisés dans de l’hypochlorite de calcium à 5% pendant 20 minutes et rincés avec de 
l’eau distillée stérile. Le semis des akènes se fait sur du milieu MS (annexe 2-1). La culture se fait 
pendant 7 jours à 25°C sous une lumière de 25 µE.m-2.s-1 avec une photopériode de 16 heures de jour 
et 8 heures de nuit. 
 
2) Isolement et culture des protoplastes 
 
Les protoplastes sont isolés à partir d’hypocotyles de tournesol de plantes âgées de 8 jours, selon le 
protocole de Chanabé (Chanabe et al., 1989). Les hypocotyles sont découpés longitudinalement et 
placés 1 heure 30 dans du milieu S (annexe 2-2). Ce milieu est remplacé par 10 mL de solution 
enzymatique (annexe 2-3). Les hypocotyles sont incubés 14 heures à 25°C et à l’obscurité. Les 
protoplastes sont libérés par une agitation douce et la suspension est filtrée sur un tamis métallique de 
maille 100 µm. Les protoplastes sont ensuite récupérés par une centrifugation à 70 g de 5 minutes et 
purifiés par flottaison sur gradient de Ficoll (annexe 2-4), au cours d’une centrifugation de 20 minutes 
à 1000 g. Les protoplastes sont récupérés et lavés deux fois dans du milieu S. Suite à une 
centrifugation de 5 minutes à 70 g, ils sont repris dans du milieu TLD (annexe 2-5). 
Une énumération est effectuée sur une cellule de Fuchs-Rosenthal. Les protoplastes sont mis en 
culture avec une densité finale de 106 ml–1 dans du milieu liquide (TLD) ou dans de l’agarose 0.5% 
(Sea Plaque, FMC Bioproducts, Rockland, ME, USA) selon le protocole de Chanabé (Chanabe et al., 
1991). Les protoplastes ont été divisés en cinq portions identiques et placés à l’obscurité et à 25°C 
pendant un temps de culture de 1 à 5 jours ; une portion a été prélevée à chaque jour de culture. 
Les protoplastes correspondant aux conditions de culture en milieu liquide et solide à t=0 ont été 





B. Souches bactériennes 
 
Trois souches bactériennes ont été utilisées : 
E. coli DH5α 
Cette souche a été utilisée pour le clonage des ADNc des banques SSH HaSemS3 et HaSemS4 et de la 
banque de référence HaDplR2. 
E. coli BM25-8 supE44, thi∆(lac-proAB) [F’ traD36, proAB+, laclqZ∆M15] λimm434 
(kanR)P1(camR) hsdR(rk12-mk12-) 
Cette souche a été utilisée pour le clonage des ADNc de la banque de référence HaDpsR1. 
E. coli XL1-Blue endA1, gyrA96, hsdR17, lac-, recA1, relA1, supE44, thi-1 [F’ laclqZ∆M15, 
proAB, Tn10] 
Cette souche a été utilisée pour la construction de la banque HaDpsR1. 
 
II. METHODES  
 
A. Méthodes générales de biologie moléculaire 
 
1) Extraction d’ARN 
 
L’extraction d’ARN s’est fait selon le protocole de Chomczynski (Chomczynski and Sacchi, 1987). 





Les RT-PCR ont été réalisées avec le kit RT-for-PCR de Clontech selon les instructions du fabriquant. 
1 µg d’ARN total a été incubé 2 min. à 70°C avec 1 µL d’amorce oligo (dT)18 (20 µM), puis refroidi 
rapidement sur de la glace. 4 µL de 5X reaction buffer, 1 µL de dNTPs (10 mM), 20 unités de 
Recombinant RNase Inhibitor et 200 unités de MMLV Reverse Transcriptase ont été rajoutés. La 
réaction a été réalisée dans un volume final de 20µL pendant 1 h. à 42°C puis 5 min. à 94°C. Les 
ADNc ont été dilués par ajout de 80 µL d’eau DEPC. 
Les PCR ont été réalisées dans un volume final de 20 µL à partir de 2µL d’ADNc avec 0.2 µM de 
chaque amorce, 200 µM de chaque dNTP et 1 unité de Taq DNA Polymerase (Qiagene). L’ADNc a 
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été dénaturé 2 min. à 95°C suivi de 30 cycles d’amplification à 95°C pendant 30 sec., 52°C pendant 30 
sec. et 72 °C pendant 2 min. Les produits d’amplification ont été visualisés sur gel d’agarose à 1%. 
 
3) Production de bactéries compétentes et électroporation 
 
La production des bactéries compétentes d’après (Jacobs et al., 1990). Les ADNc clonés ont été 
introduits dans E. coli DH5α par électroporation avec un Gene Pulser II (Bio-Rad, Hercules, CA, 
USA). 
 
B. Construction et analyse des banques  
 
1) Banque de référence HaDplR2 
 
La banque de référence HaDplR2 a été construite à partir de protoplastes en culture en conditions non-
embryogènes après 1 à 5 jours de culture. Cinq millions de protoplastes ont été mis en culture, chaque 
jour une fraction correspondant à 1/5 (1 million) a été prélevée. 
Après l’extraction d’ARN, les ARNm ont été purifiés avec le kit MESSAGEMAKER® Reagent 
Assembly (Invitrogen, Carlsbad, CA, USA) selon les instructions du fabriquant. Les ARN totaux ont 
été incubés pendant 5 min. à 65°C puis refroidis rapidement sur de la glace. 0.1 volumes de NaCl 5M 
et 200 µL de suspension d’oligo dT ont été ajoutés. Le mélange a été incubé 10 min. à 37°C puis filtré 
à travers la seringue. Les ARN ont été rincés par la suite avec 1 mL de Wash Buffer 1 et 1 mL de 
Wash buffer 2. Finalement, les ARNm ont été resuspendus dans 500 µL d’eau DEPC. 
La banque a été créée avec le kit SUPERSCRIPT® Plasmid System for cDNA Synthesis and Plasmid 
Cloning (Invitrogen, Carlsbad, CA, USA) suivant les instructions du fabriquant. L’ADNc a été 
synthéstisé à partir de 1 µg d’ARNm mélangé à 4 µL de 5x First Strand Buffer, 2 µL de 0.1 M DTT, 1 
µL de 10 mM dNTP Mix, 1µL de [-32P]dCTP, 2 µL d’amorce Not I et 1 µL de SuperScript II RT. Le 
mélange a été incubé pendant 60 min. à 37°C puis refroidi pour terminer la réaction. Puis, 93 µL d’eau 
DEPC, 30 µL de 5X Second Strand Buffer, 3 µL de 10 mM dNTP Mix, 10 unités de E. coli DNA 
Ligase, 40 unités de E. coli DNA Polymerase I et 2 unités de E. coli RNase H ont été ajoutés. Le 
mélange a été incubé 2 heures à 16°C. Puis, 10 unités de T4 DNA polymerase ont été ajoutées et la 
réaction a été incubée 5 min à 16°C, puis placée dans la glace et 10 µL de EDTA 0.5 M ont été 
ajoutés. Les enzymes ont été nettoyées par lavage avec 150 µL de phénol :chloroforme :isoamyl alcool 
(25 :24 :1) et l’ADNc a été précipité avec 70 µL de NH2OAc 7.5M at 0.5 mL d’ethanol 70% à -20°C. 
Les ADNc ont été repris en 25 µL d’eau DEPC. La ligation de l’adaptateur Sal I a été réalisée par 
ajout de 10 µL de 5X T4 DNA Ligase Buffer, 10 µL d’adaptateur Sal I et 5 µL de T4 DNA Ligase. La 
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réaction a été incubée 16 h à 16 °C. Les enzymes ont été nettoyées par lavage avec 50 µL de 
phénol :chloroforme :isoamyl alcool (25 :24 :1) et l’ADNc a été précipité avec 25 µL de NH2OAc 
7.5M at 150 µL d’ethanol 70% à -20°C. Les ADNc ont été repris en 41 µL d’eau DEPC. La digestion 
Not I a été réalisée par ajout de 5 µL de React 3 Buffer et 4µL de Not I. La réaction a été incubée 2h à 
37°C. L’enzyme a été nettoyée par lavage avec 50 µL de phénol :chloroforme :isoamyl alcool 
(25 :24 :1) et l’ADNc a été précipité avec 25 µL de NH2OAc 7.5M at 150 µL d’ethanol 70% à -20°C. 
Les ADNc ont été repris en 100 µL de TEN buffer [10 mM Tris-HCl PH 7.5, 0.1 mM EDTA, 25 mM 
NaCl] puis fractionnés à l’aide des colonnes de fractionnement. Les fractions présentant un signal 
Cerenkov au dessus du bruit de fond ont été sélectionnées. Les ADNc de cette banque ont été clonés 
dans le plasmide pSPORT2 et ont été introduits dans des bactéries E. coli DH5α compétentes par 
électroporation. 
 
2) Banque de référence HaDpsR1 
 
La banque de référence HaDpsR1 a été construite à partir de protoplastes en culture en conditions 
embryogènes après 1 à 5 jours de culture. Cinq millions de protoplastes ont été mis en culture, chaque 
jour une fraction correspondant à 1/5 (1 million) a été prélevée. 
Après l’extraction d’ARN, la banque a été construite à l’aide du kit SMART cDNA library 
construction kit (Clontech, Palo Alto, CA, USA) d’après les instructions du fabriquant. L’ADNc a été 
synthétisé à partir de 1 µg d’ARN total mélangé à 1µL de SMART III Oligonucleotide (10 µM) et 1 
µL de CDS III/3’ PCR Primer (10 µM). Le mélange a été incubé pendant 2 min. à 72°C puis refroidi 
dans la glace pendant 2 min. 2 µL de 5X First-Strand Buffer, 1 µL de DTT (20 mM), 1 µL de dNTP 
(10 mM) et 200 unités de MMLV reverse transcriptase ont été rajoutés. Le mélange a été incubé 1 h. à 
42°C. L’amplification des ADNc s’est faite dans un volume final de 100 µL à partir de 2 µL d’ADNc 
avec 2 µL de 50X dNTP (10 mM), 2 µL de 5’ PCR Primer (10 µM), 2 µL de CDS III/3’ PCR Primer 
(10 µM) et 2 µL de 50X Advantage 2 Polymerase Mix. 24 [p1]cycles de 5 sec. à 95°C et 6 min. à 68°C 
ont été effectués. Une digestion avec une protéinase K a été réalisée à partir de 50 µL de l’ADNc 
amplifié et 2 µL de protéinase K (20 µg/µL). Le mélange a été incubé 20 min. à 45°C. L’ADNc a été 
nettoyé au phénol/chloroforme/isoamyl alcool et précipité à l’éthanol 95% avec de l’acétate de sodium 
3M. Les ADNc ont été resuspendus dans 80 µL d’eau puis digérés avec l’enzyme de restriction Sfi I. 
Ensuite ils ont été fractions avec la colonne CHROMASPIN-400. 
Les ADNc ont été clonés dans le plasmide pTRIPLEX et introduits dans les bactéries E. coli BM25-8 





3) Banques SSH HaSemS3 et HaSemS4 
 
Les banques HaSemS3 et HaSemS4 ont été construites à partir de protoplastes en culture en conditions 
embryogènes et non-embryogènes après 1 à 5 jours de culture. Cinq millions de protoplastes ont été 
mis en culture dans chaque condition, chaque jour une fraction correspondant à 1/5 (1 million) a été 
prélevée.  
Après l’extraction d’ARN, l’ADNc a été synthétisé à l’aide du kit BD SMART cDNA Synthesis Kit 
(Clontech, Palo Alto, CA, USA) d’après les instructions du fabriquant. Les banques ont été construites 
avec le kit BD PCR-Select™ cDNA Subtraction (Clontech, Palo Alto, CA, USA) suivant les 
instructions du fabriquant. Les ADNc tester et driver ont été digérés avec 15 unités d’enzyme de 
restriction Rsa I pendant 90 min. à37°C. La réaction a été terminée par ajout de 2.5 µL de 20X 
EDTA/Glycogène. Les ADNc ont été nettoyé au phénol/chloroforme/isoamyl alcool et précipité à 
l’éthanol 95% avec de l’acétate d’ammonium. Les ADNc ont été resuspendus dans 5.5 µL d’eau. Par 
la suite, deux fois 2 µL d’ADNc tester ont été ligués avec 2 µL d’adaptateurs 1 ou 2R (10 µM chacun) 
respectivement après incubation à 16°C une nuit avec 400 unités de T4 DNA ligase. La réaction a été 
arrêtée par ajout de 1 µL de EDTA/Glycogène suivi d’une incubation de 5 min. à 72°C. Les 
hybridations entre les ADNc tester et driver ont été faites par incubation de 1.5 µL de driver avec 1.5 
µL de chacun des ADNc avec adaptateur séparément avec 1 µL de 4X Hybridization Buffer pendant 
90 sec. à 98°C puis 8h à 68°C. Les deux produits d’hybridation ont été mélangés et 1 µL de 4X 
Hybridization Buffer et 1 µL d’ADNc driver dénaturé 90 sec. à 98°C ont été ajoutés. Le mélange a été 
incubé pendant une nuit à 68°C puis dilué par ajout de 200 µL de dilution buffer et incubé 7 min. à 
68°C. 
Les ADNc ont été clonés dans le plasmide pCRII grâce au kit TA cloning kit Dual Promoter 
(Invitrogen, Carlsbad, CA, USA) d’après les instructions du fabriquant. Les plasmides ont été 
introduits dans E. coli DH5α compétentes par électroporation. 
 
4) Séquençage et analyse des clones 
 
Les clones ont été mini-préparés à l’aide du kit Montage Plasmid Miniprep96 Kit (Millipore, Bedford, 
MA, USA) suivant les instructions du fabriquant. Les réactions de séquence ont été faites avec le 
système BigDye® Terminator v3.1 Cycle Sequencing Kit (Applied Biosystems, Forster City, CA, 
USA) puis purifiées avec le kit Montage SEQ96 Sequencing Reaction Cleanup Kit (Millipore, 
Bedford, MA, USA) suivant les instructions du fabriquant. Le séquençage s’est fait avec un appareil 
ABI Prism 3700 (Applied Biosystems, Forster City, CA, USA). 
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Les séquences de mauvaise qualité ont été filtrés avec le programme PHRED. Les séquences ont été 
nettoyées du vecteur avec le programme CROSS_MATCH. Les séquences de taille inférieure à 100 
paires de bases en dehors du polyA ont été exclues. Le contigage s’est fait à l’aide du programme 
PHRAP. Les recherches d’homologie dans les bases de données ont été effectuées à l’aide du 
programme BLASTX sur SwissProt et TrEMBL. 
 
C. Construction et analyse des microarrays 
 
1) Construction des microarrays 
 
Les ESTs issues de protoplastes de tournesol en conditions embryogènes et non-embryogènes et 
d’embryons zygotiques au stade cotylédonaire ont été assemblées à l’aide du programme PHRAP pour 
identifier les différents unigénes. Les clones représentant 2101 séquences différentes ont été re-
arrangés avec un appareil BioGrid (BioRobotics LTD, Cambridge, U.K.) arrayer. 96 clones issus de 
différentes plaques ont été séquencés pour confirmer leur identité.  
Les produits PCR pour la construction des microarrays ont été obtenus par une double PCR. 5 µL de 
suspension bactérienne ont été transférés dans une plaque 96 puits contenant 95 µL of d’eau MilliQ. 
Les plaques ont été incubées 10 min à 95°C puis centrifugés à 1200 g pendant 3 min pour culotter les 
débris cellulaires. 3 µL de lysat bactérien ont été amplifiés avec des amorces des séquences flanquant 
le site de clonage: M13 (M13 forward 5’GTTTTCCCAGTCACGACGTTG 3’ and M13 reverse 5’ 
TGAGCGGATAACAATTTCACACAG 3’) pour les banques HaDplR2, HaSemS3 et HaSemS4 et 
Triplex (Triplex forward 5’ TCCGAGATCTGCACGAGC 3’ and Triplex reverse 5’ 
TAATACGACTCACTATAGGG 3’) pour HaDpsR1 et HaCotR1. La réaction PCR a été faite dans un 
volume final de 25 µL avec 0.2 µM de chaque amorce, 200 µM de chaque dNTP et 1 unité de Taq 
DNA Polymerase (Qiagene). L’ADN a été dénaturé à 95°C pendant 2 min, puis 30 cycles 
d’amplification ont eu lieu avec les conditions suivantes : 95°C pendant 30 sec, 52°C pendant 30 sec 
et 72°C pendant 2 min. La PCR se termine par une extension finale de 7 min à 72°C. La vérification 
de l’amplification a été faite sur gel d’agarose à 1%. 5 µL du produit PCR a été utilisé comme matrice 
pour une deuxième PCR avec les mêmes amorces. Après vérification de l’amplification sur gel, 
chaque produit de la deuxième PCR a été purifié avec le kit Multiscreen-PCR plates (Millipore) selon 
les instructions du fabriquant. Les produits purifiés ont été resuspendus dans 60 µL d’eau stérile, puis 
evapoconcentrés et resuspendus dans 30 µL d’eau. 15 µL de chaque produit ont été transférés dans 
deux lots de plaques 96 puits. Les microarrays ont été spottés avec un robot MicroGrid II 
(BioRobotics LTD, Cambridge, U.K.), avec 8 aiguilles. Les microarrays ont été imprimés en double 
dépôt sur des membranes de nylon Hybond N+, Amersham, avec un espacement de 0.325 microns, 
avec une densité de 25x25 spots. Les microarrays ont été réalisés dans le “Centre de Ressources, 
 113
 
Génotypage, Séquençage” de Toulouse. L’humidité relative a été maintenue à 70 % et la température à 
21°C. 
A la fin du spottage, les microarrays ont été placés sur du papier Whatman imbibé de solution de 
dénaturation (annexe 2-6) pendant 20 min puis du papier Whatman imbibé de solution de 
neutralisation (annexe 2-7) pendant 20 min. Les membranes ont été alors placées 2 heures à 80°C puis 
crosslinkées avec un UV Stratalinker 1800. 
 
2) Préparation de la sonde oligonucléotide 
 
500 ng de chaque amorce reverse des séquences flanquant le site de clonage site (M13 reverse et 
Triplex3) ont été marqués avec 3 µL of [-33P]dCTP (30 µCi), avec 200 unités de polynucléotide 
kinase. La réaction a été incubée pendant 60 min. à 37°C puis terminée par un passage à 95°C pendant 
10 minutes. La purification du mélange marqué a été faite avec les colonnes Probe Quant G-50 Micro 
Columns (Amersham). 
 
3) Préparation des sondes complexes d’ADNc marquées 
 
100 ng d’ADNc ont été marqués à l’aide du kit Megaprime DNA Labeling System (Amersham) selon 
les instructions du fabriquant. Les sondes marquées ont été purifiées avec les colonnes Probe Quant G-
50 Micro Columns (Amersham) et dénaturées à 100°C pendant 10 min puis refroidies sur la glace 
avant utilisation. 
 
4) Hybridation des microarray 
 
Chaque microarray a été d’abord hybridé avec la sonde oligonucléotide marquée. La sonde a été 
ajoutée aux membranes pre-hybridées pendant 4 heures à 42°C dans le tampon d’hybridation (annexe 
2-8). Les membranes ont été hybridées pendant 2 heures à 42°C puis lavées pendant 10 minutes à 
température ambiante avec du 2X SSC, 0.1% SDS puis pendant 5 min à 42°C dans la même solution à 
42°C. Les membranes ont été exposées une nuit dans des écrans Fuji.  
Après révélation, les membranes ont été lavées pendant 30 min dans de SDS 0.5%, SSC 0.1X 
bouillant et scannées après une nuit d’exposition pour confirmer la deshybridation. 
Chaque membrane a été ensuite pré-hybridée pendant 24 h à 65°C dans le tampon d’hybridation. Puis, 
les microarrays ont été incubés pendant 24 h à 65°C avec la sonde complexe d’ADNc radiomarquée. 
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Les membranes ont été lavées deux fois 30 min dans du 0.1% SDS 0.1X SSC à 65°C. Elles ont été 
exposées pendant 3 nuits et scannées. 
Le scanning a été fait avec un scanner Bio-Imaging Analyser BAS-5000 avec une densité de 16 
bit/Pixel et une résolution de 25 µm/Pixel. Les spots ont été quantifiés avec le programme 
ArrayGauge. Le bruit de fond global a été enlevé à l’intensité de chaque spot. 
 
5) Analyse des microarrays  
 
Les gènes présentant au moins un spot dont l’intensité est au-dessus du percentile 99 de l’intensité des 
contrôles négatifs ont été considérés comme exprimés. 
L’analyse statistique a été réalisée d’après Wolfinger (Wolfinger et al., 2001) avec le programme R 
1.9.0. Deux ANOVA sont réalisées, une de “normalisation” et une pour chaque appelée “gène”. La 
normalisation se fait sur le log10 de l’intensité et permet d’enlever les effets systématiques dus à 
l’expérimentation. Les résidus de cette ANOVA sont des valeurs normalisées et ont été utilisés pour 
réaliser la deuxième ANOVA. Cette deuxième ANOVA se fait pour chaque gène et permet de 
déterminer l’effet de chaque traitement (tissu). 
Le test de Levene a été réalisé pour chacun des gènes pour vérifier si la variance était homogène. Les 
effets des différents traitements ont été mesurés. Pour les gènes présentant une variance homogène et 
un effet significatif du tissus, la somme des carrés “Gene-by-Tissue” a été divisée en 3 contrastes 
linéaires qui ont été utilisés comme test as post hoc test pour identifier l’origine de la variabilité. Les 
contrastes ont été définis entre ‘MSc’ versus ‘MLc’, entre ‘MSc’ versus ‘MSt0’ et entre ‘MSt0’ versus 
‘MLt0’. La méthode de Bonferroni a été utilisée pour réduire l’erreur induits lors de tests multiples.  
Une classification des gènes dont l’expression montrait une différence significative selon le traitement 
a été réalisée en utilisant une classification hiérarchique classique avec un lien moyen et la distance 
Euclidéenne. 
 
6) PCR quantitative 
 
L’expression de 11 ESTs été mesurée pour confirmer les résultats obtenus par l’analyse des 
microarrays. Des amorces spécifiques à chaque EST ont été désignées avec le logiciel Primer Express, 
version 2.0 (Applied Biosystems). La réaction a été réalisée dans un volume final de 20 µL constitué 
de 10 µL de 2X Sybr Green Mastermix (Applied Biosystems), 300 nM de chaque amorce et 100, 50 
ou 10 ng d’ADNc. Les réactions ont été réalisées par une machine ABI PRISM 7900HT Sequence 
Detection System (Applied Biosystems) avec le programme suivant : 50°C pendant 2 min, 95°C 
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pendant 10 min, suivis de 40 cycles de 15 s à 95°C et 1 min à 60°C. La réaction a été par la suite 
soumise à un programme de dissociation de 15 s à 95°C, 15 s à 60°C et 20 min à une montée lente de 
60°C à 95°C. Trois répétitions de chaque réaction ont été effectuées. L’actine a été utilisée comme 
témoin constitutif pour la normalisation. La quantification des changements dans le niveau 
d’expression des gènes a été effectuée avec la méthode des 2-∆∆CT décrite par Livak (Livak and 
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ANNEXE N°2  COMPOSITION DES MILIEUX ET TAMPONS 
 
MILIEUX DE CULTURE IN VITRO 
 
2-1. Milieu de germination des akènes de tournesol (Murashige et Skoog, 1962) 
Macroéléments 
NH4NO3       20 mM 
KNO3        18 mM 
CaCl2        3 mM 
MgSO4        1,5 mM 
KH2PO4       1,2 mM 
Microéléments 
H3BO3        100 µM 
MnSO4        100 µM 
ZnSO4        29 µM 
CoCl2        0,1 µM 
CuSO4        0,1 µM 
Na2MoO4       1 µM 
KI        5 µM 
Vitamines 
Acide nicotinique      4,1 µM 
Pyridoxine HCl       2,4 µM 
Thiamine HCl       0,3 µM 
Glycine        26 µM 
Myo-inositol       0,5 mM 
Fer chélaté 
Na2EDTA       0,1 mM 
Fe SO4        0.1 mM 
Gélifiant 
Bacto-agar       8 g/L 
Sucres 
Saccharose       58 mM 








2-2. Milieu S (Chupeau et al., 1974) 
KCl        335mM 
CaCl2        13.6 mM 
MES        3,5 mM 
pH ajusté à       5,6 
 
 
2-3. Solution enzymatique pour l’obtention de protoplastes 
Cellulases 
Caylase P (Penicillum occitanis)   0,225o/oo 
Caylase 345 (Trichoderma)
     
0,525o/oo 
Pectinase 
Caylase (Penicillum occitanis)     0,75o/oo 
Milieu S       qsp 
pH ajusté à       5,6 
 
2-4. Gradient de Ficoll 
Phase inférieure    milieu S à 10 % de ficoll 





2-5. Milieu TLD (Chanabé et al. 1991) 
Macroéléments 
CaCl2        3 mM 
MgSO4        3 mM 
KH2PO4       0,5 mM 
KCl
        
15 mM 
Microéléments 
H3BO3        100 µM 
MnSO4        1 µM 
ZnSO4        0,9 µM 
CoCl2        0,1 µM 
CuSO4        0,01 µM 
Na2MoO4       24 µM 
Vitamines 
Acide nicotinique      8 µM 
Pyridoxine HCl       4,8 µM 
Thiamine HCl       3 µM 
Glycine        2 µM 
Myo-inositol       0,5 mM 
Fer chélaté 
Citrate de fer
       
0.2 mM 
Sucres 
Mannitol       0.4 M 
Saccharose       58 mM 
Hormones 
ANA        16 µM 
BAP        4,4 µM 
2,4 D        0,45 µM 
Autres éléments 
Glutamine       7,5 µM 
Tween-80       800 µL/L 
MES        0,3 mM 




TAMPONS ET SOLUTION  
 
 
2-6. Solution de dénaturation 
NaCl       1,5 M 
NaOH       0,5 M 
 
 
2-7. Solution de neutralisation 
NaCl       1,5 M 
Tris (pH 7,4)      1 M 
 
 
2-8. Tampon d’hybridation 
SDS       0,5 % 
SSC       5X 
Ficoll 400      0,1 % 
Polyvinylpyrrolidone     0,1 % 
Fraction Albumine Bovine     0,1 % 














MLt0 diff diff1 diff2 diff3 Homologie 
1Calm2 5,3E-02 4,1E-01 -2,4E-01 9,2E-03 -8,3E-01 7,8E-01 -8,1E-02      Calmoduline 




MSt0hetero t0homo Calmoduline 
1Calmo 7,5E-02 8,2E-02 5,5E-01 4,5E-02 -6,4E-01 7,9E-01 8,1E-02      Calmoduline 
2Calm2 8,1E-02 8,7E-01 3,4E-02 1,2E-02 -5,9E-01 9,1E-01 2,6E-02      Calmoduline 




MSt0hetero t0homo Calmoduline 
2Calmo 1,5E-01 9,1E-02 4,9E-01 1,6E-01 -4,1E-01 4,2E-01 -2,3E-01      Calmoduline 
3Calm2 1,2E-03 1,0E-02 -5,2E-01 9,8E-04 -7,0E-01 4,7E-01 1,3E-01      Calmoduline 




MSt0hetero t0homo Calmoduline 
3Calmo 3,2E-01 1,2E-01 3,1E-01 7,2E-01 -6,9E-02 3,6E-01 1,8E-01      Calmoduline 
4Calm2 4,1E-04 9,7E-02 -2,8E-01 6,5E-05 -8,1E-01 6,2E-01 -8,2E-02      Calmoduline 
4Calm3 6,5E-03 9,5E-01 -9,0E-03 6,5E-04 -5,7E-01 6,9E-01 -5,7E-02      Calmoduline 
4Calmo 1,5E-01 6,3E-01 -9,8E-02 4,2E-02 -4,4E-01 3,3E-01 -2,0E-01      Calmoduline 




MSt0hetero t0homo Calmoduline 
5Calm3 1,6E-03 5,0E-01 -8,6E-02 2,8E-04 -5,5E-01 1,4E-01 -1,9E-01      Calmoduline 
5Calmo 6,4E-01 6,5E-01 1,1E-01 9,0E-01 2,9E-02 2,4E-01 -2,8E-01      Calmoduline 
6Calm2 1,9E-01 8,6E-01 -5,7E-02 3,3E-02 -7,3E-01 8,2E-01 -7,2E-02      Calmoduline 




MSt0hetero t0homo Calmoduline 
6Calmo 3,6E-01 7,5E-01 1,6E-01 8,2E-01 1,2E-01 8,7E-02 -8,8E-01      Calmoduline 
7Calm2 2,9E-04 1,9E-01 -2,9E-01 5,0E-04 -8,7E-01 3,1E-03 -7,0E-01      Calmoduline 




MSt0hetero t0homo Calmoduline 
7Calmo 5,9E-04 3,8E-01 1,4E-01 8,0E-05 -7,7E-01 2,2E-01 -2,0E-01      Calmoduline 
8Calm2 5,6E-03 3,6E-01 -2,0E-01 7,6E-04 -8,5E-01 5,4E-01 -1,3E-01      Calmoduline 




MSt0hetero t0homo Calmoduline 
8Calmo 7,5E-01 6,0E-01 -1,3E-01 5,9E-01 1,3E-01 4,4E-01 1,9E-01      Calmoduline 
C10A02 8,5E-02 1,5E-02 5,8E-01 4,5E-01 1,7E-01 9,5E-01 1,4E-02      
trEMBL|Q9LIS6 (Q9LIS6) ESTs 
C22403(C50132) (Shaggy-related 
protein 
C10A03 6,4E-01 4,3E-01 1,4E-01 4,7E-01 1,3E-01 4,8E-01 -1,3E-01      
trEMBL|Q9FJZ8 (Q9FJZ8) 
Similarity to ATP binding protein 
associate 
C10A04 2,3E-02 6,4E-02 2,3E-01 1,1E-02 3,3E-01 7,2E-01 -4,3E-02      









MSt0hetero t0homo NH 
C10A06 2,6E-03 1,3E-02 4,3E-01 3,3E-03 5,2E-01 2,2E-01 2,0E-01      
SwP|H4_WHEAT (P02308) 
Histone H4 
C10A08 8,3E-01 4,2E-01 2,2E-01 7,4E-01 9,1E-02 7,5E-01 -8,9E-02      
trEMBL|Q8W2K4 (Q8W2K4) 
Cytochrome b5 reductase isoform 
II 
C10A09 6,0E-01 4,0E-01 2,1E-01 3,1E-01 2,6E-01 7,3E-01 8,7E-02      
SwP|TBB1_LUPAL (P37392) 
Tubulin beta-1 chain 
C10A10 4,9E-01 6,2E-01 -1,1E-01 4,0E-01 1,8E-01 2,3E-01 2,6E-01      
SwP|BCCP_SOYBN (Q42783) 
Biotin carboxyl carrier protein of 
acet 




C10B01 2,0E-01 4,0E-01 1,9E-01 7,8E-02 4,0E-01 3,7E-01 2,0E-01      
trEMBL|Q9LYX8 (Q9LYX8) 
Importin alpha-like protein 
C10B02 6,5E-01 9,0E-01 2,6E-02 2,2E-01 2,6E-01 9,2E-01 2,1E-02      
trEMBL|Q9LYY9 (Q9LYY9) 
Hypothetical 15.7 kDa protein 
(AT5g02960/F9 









nref|NF01235678 ORF46c [Pinus 
koraiensis] 
C10B06 6,6E-04 4,1E-04 4,4E-01 3,1E-02 2,4E-01 1,0E-01 1,8E-01      trEMBL|O49877 (O49877) CYP1 
C10B07 2,8E-01 2,1E-01 1,6E-01 1,4E-01 1,9E-01 9,0E-01 -1,5E-02      NH 
C10B10 1,6E-01 6,1E-01 -6,9E-02 5,2E-02 -2,8E-01 2,7E-01 1,5E-01      
trEMBL|Q93ZV4 (Q93ZV4) 
Putative endomembrane EMP70 
precusor isolog 
C10B11 2,3E-04 1,8E-01 1,1E-01 2,7E-05 4,4E-01 5,6E-01 4,9E-02      NH 
C10B12 5,9E-04 1,6E-01 1,4E-01 2,5E-03 3,3E-01 2,0E-03 -3,4E-01      
trEMBL|Q94AF6 (Q94AF6) 
AT5g20160/F5O24_50 
C10C02 6,8E-01 2,8E-01 -1,6E-01 6,1E-01 -7,5E-02 9,0E-01 -1,8E-02      
SwP|R36B_ARATH (Q9M352) 
60S ribosomal protein L36-2 
C10C04 7,9E-01 8,0E-01 4,3E-02 8,8E-01 2,5E-02 3,4E-01 1,6E-01      
SwP|ADF1_PETHY (Q9FVI2) 
Actin-depolymerizing factor 1 (ADF 
1) 
C10C05 1,2E-02 3,2E-03 -8,5E-01 1,1E-01 -4,3E-01 8,3E-01 5,4E-02      
trEMBL|Q9RXQ4 (Q9RXQ4) 
Hypothetical protein DR0254 
C10C08 9,2E-03 9,1E-01 -1,7E-02 9,5E-03 4,2E-01 1,6E-02 -3,8E-01      NH 
C10C10 2,6E-01 5,7E-01 1,1E-01 9,4E-01 -1,3E-02 6,1E-02 -3,6E-01      
trEMBL|Q93Y94 (Q93Y94) T7 




C10D01 8,5E-03 2,6E-01 -1,9E-01 3,3E-03 5,3E-01 1,0E-01 2,8E-01      NH 
C10D04 5,2E-01 2,8E-01 1,9E-01 3,2E-01 1,8E-01 8,4E-01 3,5E-02      
trEMBL|O82064 (O82064) Putative 
beta-subunit of K+ channels 
C10D05 8,7E-02 3,8E-01 1,1E-01 1,9E-02 3,3E-01 6,5E-01 5,9E-02      NH 
C10D06 9,7E-03 7,3E-02 3,4E-01 3,2E-03 6,1E-01 6,8E-01 7,6E-02      NH 
C10D07 2,1E-05 5,2E-03 -2,8E-01 1,1E-05 5,2E-01 1,7E-01 1,3E-01      
trEMBL|Q9ZT91 (Q9ZT91) 
Elongation factor Tu, mitochondrial 
precursor 
C10D09 2,0E-02 9,7E-01 9,1E-03 2,2E-03 7,8E-01 8,7E-01 3,6E-02      NH 
C10D10 4,1E-01 2,6E-01 2,2E-01 3,3E-01 1,9E-01 4,2E-01 1,6E-01      
SwP|MSI1_LYCES (O22466) WD-
40 repeat protein MSI1 
C10D11 2,5E-01 4,9E-01 1,2E-01 5,7E-01 -9,4E-02 7,2E-02 3,1E-01      
trEMBL|Q9M206 (Q9M206) 
Transport protein subunit-like 
C10E04 9,5E-01 5,7E-01 6,5E-02 9,2E-01 -1,2E-02 9,8E-01 2,4E-03      
trEMBL|Q9M9G7 (Q9M9G7) 
F14O23.17 protein 
C10E05 1,1E-03 1,2E-01 2,6E-01 3,1E-04 7,0E-01 1,6E-01 2,3E-01      NH 
C10E06 5,8E-04 5,4E-02 2,4E-01 1,2E-04 5,6E-01 8,0E-01 3,0E-02      
trEMBL|Q9ZRZ8 (Q9ZRZ8) RNA 
helicase 
C10E07 5,6E-02 6,8E-01 5,9E-02 7,8E-03 4,1E-01 9,5E-01 -8,0E-03      NH 
C10E08 1,3E-01 6,1E-01 7,2E-02 2,3E-02 3,4E-01 9,2E-01 1,4E-02      NH 







ribosomal protein L19-3 
C10F03 7,5E-02 3,7E-01 1,3E-01 1,9E-01 -2,0E-01 3,1E-02 -3,4E-01      NH 
C10F04 1,1E-01 5,5E-02 -3,4E-01 1,2E-01 -2,8E-01 7,4E-01 -5,6E-02      
trEMBL|Q9ZR69 (Q9ZR69) Acetyl-
CoA synthetase (EC 6.2.1.1) 
C10F05 5,1E-02 4,7E-02 2,9E-01 8,1E-02 2,5E-01 2,6E-01 1,6E-01      NH 







C10F07 2,2E-01 3,0E-01 3,1E-01 7,9E-02 5,3E-01 6,4E-01 1,4E-01      
trEMBL|Q9LPL5 (Q9LPL5) 
Branched-chain alpha keto-acid 
dehydrogenase 
C10F08 5,5E-01 7,7E-01 -3,9E-02 3,7E-01 -1,2E-01 2,8E-01 1,5E-01      
trEMBL|Q9AV87 (Q9AV87) 
Ribosomal protein L21 
C10F09 6,5E-01 5,0E-01 -1,4E-01 3,2E-01 2,1E-01 6,9E-01 8,3E-02      
trEMBL|Q9AV87 (Q9AV87) 
Ribosomal protein L21 
C10F10 1,3E-02 9,9E-01 1,1E-03 1,3E-03 5,1E-01 8,5E-01 2,6E-02      NH 
C10F11 9,9E-01 1,0E+00 9,2E-04 9,6E-01 7,6E-03 7,6E-01 5,3E-02      
trEMBL|Q9LYM6 (Q9LYM6) 




C10F12 8,2E-01 4,3E-01 -1,7E-01 6,2E-01 -1,1E-01 9,5E-01 1,2E-02      
trEMBL|Q40452 (Q40452) A 
membrane-associated salt-
inducible protei 
C10G01 1,9E-01 8,6E-01 -1,8E-02 3,3E-02 2,3E-01 8,8E-01 1,6E-02      
SwP|NLTP_HELAN (Q39950) 
Nonspecific lipid-transfer protein 
precursor 
C10G03 3,5E-04 3,9E-04 8,4E-01 3,7E-03 6,5E-01 5,1E-01 1,3E-01      
trEMBL|Q9FFY7 (Q9FFY7) 
Similarity to nascent polypeptide 
associate 
C10G05 3,3E-01 1,8E-01 3,3E-01 2,1E-01 3,1E-01 9,9E-01 3,1E-03      
trEMBL|Q9M4H0 (Q9M4H0) 
Putative ripening-related protein 
C10G07 7,4E-03 4,2E-01 1,8E-01 3,6E-03 7,0E-01 5,0E-02 4,5E-01      
trEMBL|Q9LV83 (Q9LV83) 
Emb|CAB62602.1 
C10G09 1,8E-02 3,4E-03 7,8E-01 2,3E-01 2,9E-01 8,4E-01 -4,7E-02      
trEMBL|Q9MA91 (Q9MA91) 
T12H1.25 protein 
C10G12 1,5E-02 8,3E-03 6,6E-01 1,7E-01 -3,2E-01 1,1E-01 -3,8E-01      
SwP|RLA0_SOYBN (P50346) 60S 
acidic ribosomal protein P0 
C10H02 3,3E-02 4,0E-01 1,9E-01 5,1E-03 7,1E-01 9,1E-01 2,6E-02      
trEMBL|Q9FF49 (Q9FF49) 
Retroelement pol polyprotein-like 
C10H03 1,6E-01 3,5E-01 1,5E-01 4,5E-02 3,5E-01 5,7E-01 9,3E-02      
trEMBL|O65006 (O65006) Histone 
H2B (Fragment) 
C10H05 2,8E-01 7,2E-01 6,6E-02 5,9E-02 3,7E-01 9,6E-01 9,0E-03      
SwP|RL15_PETHY (O82528) 60S 
ribosomal protein L15 
C10H06 3,7E-02 4,5E-01 1,6E-01 1,7E-02 5,5E-01 1,0E-01 -3,6E-01      
SwP|RK16_SPIOL (P17353) 
Chloroplast 50S ribosomal protein 
L16  
C10H08 1,6E-01 8,0E-02 3,8E-01 3,3E-01 -2,0E-01 2,5E-01 -2,4E-01      
trEMBL|Q9XHD4 (Q9XHD4) 
PHAP2A protein 
C10H10 2,2E-03 3,9E-03 -6,4E-01 1,5E-02 -5,2E-01 8,9E-02 3,5E-01      NH 
C11A01 3,5E-01 8,5E-01 4,7E-02 9,0E-02 4,2E-01 6,2E-01 1,2E-01      
SwP|OM40_ARATH (Q9LHE5) 
Probable mitochondrial import 
receptor 
C11A02 2,2E-01 3,1E-01 2,5E-01 7,0E-02 4,5E-01 8,7E-01 -3,9E-02      NH 
C11A03 9,8E-01 8,1E-01 -7,0E-02 7,6E-01 9,2E-02 8,6E-01 -5,1E-02      
trEMBL|Q9LVN1 (Q9LVN1) 
Gb|AAD23008.1 ACTIN BINDING 
C11A05 3,7E-02 7,7E-01 -4,7E-02 1,0E-01 -2,6E-01 1,4E-02 4,2E-01      
SwP|RL11_MEDSA (P46287) 60S 
ribosomal protein L11 (L5) 
C11A06 3,6E-04 5,1E-04 5,6E-01 2,4E-03 4,7E-01 8,9E-01 1,9E-02      
SwP|H4_WHEAT (P02308) 
Histone H4 
C11A07 1,4E-01 3,8E-02 5,1E-01 2,9E-01 2,5E-01 8,3E-01 -5,1E-02      
trEMBL|O49656 (O49656) 
PREDICTED protein 






C11A09 3,3E-09 6,2E-10 -1,1E+00 1,7E-03 3,5E-01 2,6E-02 -2,3E-01      NH 
C11A10 1,9E-01 2,2E-01 3,4E-01 7,8E-02 5,0E-01 6,3E-01 1,3E-01      
trEMBL|Q9SW10 (Q9SW10) 
Hypothetical 92.2 kDa protein 
(Fragment) 
C11A11 1,5E-01 2,3E-01 1,8E-01 1,0E-01 2,5E-01 2,4E-01 1,8E-01      
trEMBL|Q93VF7 (Q93VF7) 
Putative WD-40 repeat protein, 
MSI4  
C11B02 1,0E-01 7,0E-02 -4,4E-01 1,0E-01 4,0E-01 4,8E-01 1,7E-01      
SwP|ATP5_ARATH (Q96253) ATP 
synthase epsilon chain 
C11B03 3,7E-01 5,3E-01 1,4E-01 1,2E-01 3,7E-01 6,0E-01 1,2E-01      
trEMBL|O22960 (O22960) 
Expressed protein 
C11B06 9,8E-06 1,4E-06 1,1E+00 1,4E-01 -2,4E-01 1,0E-01 -2,7E-01      
trEMBL|Q9ATF4 (Q9ATF4) 
Ribosomal protein L33 
C11B07 1,3E-01 3,8E-02 5,0E-01 2,4E-01 2,7E-01 1,0E+00 -1,4E-03      
trEMBL|Q9SUU4 (Q9SUU4) 
Hypothetical 32.6 kDa protein  
C11B08 6,7E-02 8,3E-02 2,9E-01 3,8E-02 3,5E-01 7,8E-01 -4,4E-02      
trEMBL|Q9M4H0 (Q9M4H0) 
Putative ripening-related protein 
C11B09 3,5E-03 5,0E-03 5,6E-01 9,1E-03 5,1E-01 4,7E-01 1,3E-01      
trEMBL|O22329 (O22329) Heat 
shock cognate protein 
C11B10 2,5E-02 6,7E-01 -6,6E-02 4,3E-03 5,0E-01 3,4E-01 1,5E-01      
trEMBL|Q9FNR0 (Q9FNR0) 
Emb|CAB62613.1 
C11B11 3,6E-01 6,6E-01 1,0E-01 1,7E-01 3,3E-01 2,8E-01 -2,6E-01      
SwP|RL9_PEA (P30707) 60S 
ribosomal protein L9 (Gibberellin-
regu 
C11B12 3,7E-01 1,1E-01 -3,1E-01 7,8E-01 -5,3E-02 5,3E-01 -1,2E-01      
trEMBL|Q9SL91 (Q9SL91) 
At2g25720 protein 
C11C01 6,4E-03 2,1E-01 2,6E-01 1,0E-03 7,9E-01 8,5E-01 -3,8E-02      
trEMBL|Q94LL0 (Q94LL0) Putative 
nucleic acid binding protein 
C11C02 2,8E-01 8,5E-01 4,1E-02 1,8E-01 3,1E-01 1,6E-01 -3,2E-01      
trEMBL|Q9FYT9 (Q9FYT9) Cyclin-
dependent kinase B1-1 
C11C03 4,0E-01 3,6E-01 2,0E-01 1,5E-01 3,3E-01 9,8E-01 6,0E-03      NH 
C11C04 9,2E-03 5,7E-02 2,6E-01 7,1E-03 3,9E-01 1,7E-01 -1,9E-01      
trEMBL|Q8VYP5 (Q8VYP5) 
Hypothetical 34.7 kDa protein 
C11C05 2,0E-01 3,7E-01 2,4E-01 5,8E-02 5,4E-01 7,0E-01 -1,1E-01      NH 
C11C06 9,7E-03 4,4E-02 2,8E-01 8,8E-03 3,8E-01 1,9E-01 1,8E-01      
SwP|IFE1_ORYSA (P48599) 
Eukaryotic translation initiation 
factot 
C11C07 1,2E-03 1,0E-03 -4,0E-01 9,2E-02 1,9E-01 2,8E-02 2,5E-01      
trEMBL|Q9LDT9 (Q9LDT9) 
Ribosomal protein S29-like 
(T15B3.120)  
C11C08 2,4E-02 1,3E-01 -2,5E-01 6,7E-03 4,8E-01 8,3E-01 3,5E-02      
SwP|RLA0_SOYBN (P50346) 60S 
acidic ribosomal protein P0 
C11C09 1,1E-01 3,3E-01 -1,2E-01 3,1E-02 2,7E-01 5,4E-01 7,3E-02      
trEMBL|Q9S7Q6 (Q9S7Q6) DNA-
directed RNA polymerase IIB 
  
 
C11C10 5,9E-01 6,4E-01 1,6E-01 2,1E-01 4,3E-01 7,8E-01 9,8E-02      NH 
C11C11 1,7E-01 4,8E-01 -1,4E-01 2,9E-01 2,1E-01 6,3E-02 -3,7E-01      
trEMBL|Q9M3H6 (Q9M3H6) 
Histone H2B 
C11C12 2,8E-01 2,2E-01 2,1E-01 1,3E-01 -2,6E-01 9,0E-01 2,0E-02      
trEMBL|Q9LW86 (Q9LW86) 
Sulfate transporter (Sulfate 
transporter Su 
C11D01 8,6E-02 2,4E-02 -4,0E-01 4,0E-01 1,4E-01 3,5E-01 1,5E-01      
SwP|EFT2_SOYBN (P46280) 
Elongation factor Tu, chloroplast 
precursor 
C11D02 1,4E-04 8,3E-05 -8,3E-01 4,7E-03 5,3E-01 9,3E-01 -1,5E-02      
SwP|H4_WHEAT (P02308) 
Histone H4 
C11D03 4,9E-04 5,5E-02 2,4E-01 1,0E-04 5,7E-01 6,2E-01 -6,0E-02      
trEMBL|Q9FK81 (Q9FK81) 
Genomic DNA, chromosome 5, P1 
clone:MQJ16  
C11D04 2,2E-01 5,2E-01 -9,2E-02 6,6E-02 2,7E-01 4,7E-01 -1,0E-01      NH 
C11D05 2,2E-01 1,9E-01 3,6E-01 1,0E-01 4,5E-01 9,6E-01 1,4E-02      NH 
C11D06 4,6E-01 2,1E-01 -2,3E-01 3,3E-01 -1,8E-01 8,4E-01 3,7E-02      
trEMBL|Q9ZNT1 (Q9ZNT1) 
NADH-cytochrome B5 reductase 
C11D09 3,6E-01 4,4E-01 -1,5E-01 1,4E-01 2,9E-01 5,1E-01 1,3E-01      
SwP|R36A_ARATH (O80929) 60S 
ribosomal protein L36-1 
C11D10 5,7E-02 3,3E-01 -1,5E-01 3,2E-01 1,5E-01 1,6E-02 -3,8E-01      NH 





SwP|RL34_PEA (P40590) 60S 
ribosomal protein L34 
C11D12 1,2E-01 1,0E-01 2,8E-01 6,8E-02 3,1E-01 8,8E-01 2,4E-02      
trEMBL|Q9SES4 (Q9SES4) 
Allergen-like protein BRSn20 
C11E01 4,1E-01 1,6E-01 3,0E-01 4,2E-01 1,7E-01 6,8E-01 -8,6E-02      
trEMBL|Q9SI07 (Q9SI07) 
At2g04280 protein (Hypothetical 
64.6 kDa  
C11E02 2,7E-01 4,5E-01 -1,2E-01 7,1E-02 3,0E-01 9,9E-01 2,8E-03      
trEMBL|Q9LR65 (Q9LR65) 
F21B7.20 
C11E03 2,2E-01 9,8E-02 -2,7E-01 2,2E-01 2,0E-01 6,3E-01 7,8E-02      
trEMBL|O22686 (O22686) 
F19P19.5 protein 
C11E04 3,9E-02 6,7E-01 1,0E-01 6,4E-03 7,1E-01 4,5E-01 -1,8E-01      NH 
C11E06 2,1E-01 2,1E-01 -1,8E-01 1,5E-01 -2,1E-01 3,5E-01 -1,3E-01      
trEMBL|Q9SUF6 (Q9SUF6) 
Hypothetical 14.6 kDa protein 
C11E07 5,4E-01 6,5E-01 -5,8E-02 2,0E-01 1,7E-01 6,4E-01 -6,0E-02      
trEMBL|Q9FIJ2 (Q9FIJ2) NADH 
dehydrogenase 10.5K chain-like 
protein 
C11E08 9,6E-01 9,4E-01 1,2E-02 6,3E-01 8,3E-02 8,2E-01 -3,9E-02      
trEMBL|Q9SIP7 (Q9SIP7) 40S 
ribosomal protein, contains C-
terminal 
C11E09 2,2E-01 6,8E-02 4,4E-01 3,6E-01 2,1E-01 6,7E-01 -1,0E-01      
trEMBL|O65815 (O65815) 




C11E10 6,4E-02 1,9E-02 -3,3E-01 2,3E-01 1,6E-01 4,9E-01 9,1E-02      NH 
C11E11 9,3E-02 2,0E-01 -1,5E-01 2,4E-01 1,4E-01 5,6E-02 -2,3E-01      
trEMBL|Q9SQ56 (Q9SQ56) 
Nuclear RNA binding protein 
(Fragment) 
C11F01 8,7E-01 6,4E-01 9,2E-02 7,9E-01 -5,3E-02 5,3E-01 -1,2E-01      
trEMBL|Q8W0N0 (Q8W0N0) 
P0681B11.2 protein  
C11F07 1,3E-02 1,2E-01 1,9E-01 6,6E-03 3,6E-01 1,6E-01 1,7E-01      NH 
C11F09 1,1E-01 7,3E-02 3,6E-01 8,7E-02 3,4E-01 9,7E-01 7,2E-03      
trEMBL|O04189 (O04189) 
Aminoalcoholphosphotransferase 
C11F10 1,9E-01 4,6E-02 3,6E-01 4,1E-01 1,4E-01 9,8E-01 3,8E-03      
trEMBL|Q9S7C5 (Q9S7C5) 
Protein phosphatase 2A A subunit 
C11F11 1,7E-03 2,0E-01 -3,2E-01 2,3E-04 -1,1E+00 7,2E-01 8,6E-02      NH 
C11F12 1,1E-02 1,9E-02 4,5E-01 1,4E-02 4,8E-01 4,2E-01 1,5E-01      
trEMBL|Q9M4E6 (Q9M4E6) Heat 
shock protein 70 
C11G01 3,5E-01 2,9E-01 -2,0E-01 1,4E-01 2,8E-01 9,5E-01 1,3E-02      NH 
C11G02 1,9E-03 3,3E-04 5,5E-01 2,0E-01 -1,7E-01 3,4E-01 1,2E-01      
trEMBL|Q9SEA8 (Q9SEA8) 
Suppressor of K+ transport growth 
defect-li 
C11G03 1,5E-01 2,5E-01 2,0E-01 5,1E-02 3,5E-01 5,8E-01 -9,6E-02      
SwP|SODM_NICPL (P11796) 
Superoxide dismutase [Mn], 
mitochondria 
C11G04 1,1E-02 2,5E-02 4,3E-01 2,3E-02 4,4E-01 1,2E-01 -2,9E-01      
trEMBL|Q9LZH9 (Q9LZH9) 60S 
ribosomal protein L7A protein  
C11G05 7,1E-02 3,1E-01 2,4E-01 1,5E-02 6,2E-01 7,6E-01 -7,2E-02      
trEMBL|Q9LYX8 (Q9LYX8) 
Importin alpha-like protein 
C11G06 2,5E-01 9,2E-02 4,3E-01 2,7E-01 2,8E-01 9,2E-01 2,4E-02      
trEMBL|Q940G0 (Q940G0) 
Endomembrane protein EMP70 
precusor isolog 
C11G07 4,2E-01 2,2E-01 -1,6E-01 2,9E-01 1,4E-01 6,7E-01 -5,6E-02      NH 
C11G08 1,4E-02 4,5E-03 5,9E-01 1,4E-01 2,8E-01 2,9E-01 2,0E-01      
trEMBL|Q9STG8 (Q9STG8) 
Putative helicase (Fragment) 
C11G09 5,3E-01 2,8E-01 2,1E-01 3,2E-01 1,9E-01 8,4E-01 -4,0E-02      
trEMBL|Q9SKP4 (Q9SKP4) 
Putative ER lumen protein 
retaining receptor 
C11G10 5,1E-03 8,5E-04 6,3E-01 1,8E-01 2,2E-01 7,8E-01 4,6E-02      NH 
C11G11 4,1E-02 5,1E-02 3,6E-01 2,7E-02 4,1E-01 9,8E-01 -3,6E-03      
trEMBL|Q9LXT6 (Q9LXT6) 
Hypothetical 62.0 kDa protein 
C11G12 1,6E-01 1,3E-01 3,0E-01 1,0E-01 3,3E-01 5,9E-01 -1,0E-01      
trEMBL|Q940X7 (Q940X7) Ring 
box-1-like protein (Ring-box 
protein-l 
C11H01 1,3E-01 6,9E-01 -7,9E-02 9,6E-01 1,1E-02 2,2E-02 -4,9E-01      
trEMBL|Q8RWK0 (Q8RWK0) 
Hypothetical 33.1 kDa protein 
  
 
C11H03 9,7E-01 8,1E-01 -9,4E-02 6,6E-01 -1,7E-01 9,8E-01 -1,1E-02      
trEMBL|Q8RXT2 (Q8RXT2) 
Hypothetical 84.0 kDa protein 
C11H04 4,7E-01 1,9E-01 4,3E-01 4,0E-01 2,7E-01 9,1E-01 -3,5E-02      
trEMBL|Q9LQR9 (Q9LQR9) 
T4O12.20 
C11H05 3,3E-03 9,0E-04 8,2E-01 1,2E-01 3,4E-01 2,5E-01 -2,5E-01      
trEMBL|Q9FYS5 (Q9FYS5) High 
mobility group I/Y-2 
C11H07 1,0E-01 1,7E-01 2,2E-01 4,4E-02 3,3E-01 5,0E-01 1,1E-01      NH 
C11H09 2,8E-01 2,4E-01 -2,9E-01 2,6E-01 2,9E-01 2,6E-01 -2,8E-01      
trEMBL|Q8VWX3 (Q8VWX3) 
Hexokinase-related protein 1 
C11H10 1,5E-01 1,6E-01 -3,0E-01 7,6E-02 3,9E-01 6,6E-01 9,1E-02      
SwP|TBA1_ARATH (P11139) 
Tubulin alpha-1 chain 
C11H11 4,0E-02 1,1E-01 2,7E-01 1,6E-02 4,2E-01 6,6E-01 -7,2E-02      
trEMBL|Q9AYM4 (Q9AYM4) 
VuP5CS protein 
C11H12 4,0E-02 8,7E-01 2,0E-02 5,1E-03 4,0E-01 8,0E-01 -3,3E-02      
trEMBL|Q9LNK7 (Q9LNK7) 
F12K21.21 (Hypothetical 39.8 kDa 
protein) 




C16A05 1,6E-02 1,9E-02 -4,7E-01 3,3E-02 4,2E-01 2,6E-01 2,1E-01      
trEMBL|Q8W108 (Q8W108) 
AT4g14710/dl3395c 
C16A06 2,4E-01 6,3E-01 -8,0E-02 5,2E-02 3,4E-01 8,1E-01 -4,1E-02      NH 
C16A09 9,8E-02 2,9E-01 1,7E-01 4,4E-02 3,5E-01 2,5E-01 -1,9E-01      
trEMBL|Q94E96 (Q94E96) 
Putative histone H2A 
C16A11 1,9E-03 2,6E-03 -4,0E-01 6,1E-01 -6,1E-02 6,5E-03 3,6E-01      
trEMBL|Q8VZ45 (Q8VZ45) 
Putative ribonucleoprotein 
C16A12 9,5E-01 6,9E-01 -1,0E-01 8,1E-01 -6,1E-02 7,3E-01 8,8E-02      
trEMBL|Q948T8 (Q948T8) Histone 
H4 (Fragment) 
C16B01 7,1E-01 4,2E-01 1,3E-01 4,1E-01 -1,3E-01 9,7E-01 -5,8E-03      
SwP|H2B_GOSHI (O22582) 
Histone H2B 
C16B03 6,9E-02 3,2E-01 1,8E-01 1,5E-02 4,6E-01 7,2E-01 -6,3E-02      NH 








C16B06 2,3E-04 6,2E-01 -3,5E-02 4,6E-05 3,6E-01 4,9E-02 1,5E-01      NH 
C16B07 3,9E-02 7,9E-03 -4,1E-01 4,3E-01 1,1E-01 3,9E-01 -1,2E-01      NH 
C16B08 8,2E-03 5,7E-02 2,3E-01 3,9E-01 -1,0E-01 3,8E-03 3,7E-01      
trEMBL|Q9FSZ5 (Q9FSZ5) GTP-
binding protein 
C16B09 2,2E-01 6,8E-02 4,0E-01 3,2E-01 2,1E-01 8,6E-01 -3,7E-02      
trEMBL|Q9FK67 (Q9FK67) 
Genomic DNA, chromosome 5, P1 
clone:MRA19 
C16B10 2,9E-01 4,8E-01 8,6E-02 1,2E-01 1,9E-01 3,6E-01 1,1E-01      NH 
  
 
C16B12 2,7E-02 2,6E-02 -2,6E-01 4,0E-02 -2,3E-01 4,2E-01 -8,9E-02      
trEMBL|Q93WA5 (Q93WA5) 
Ribosomal protein L32 
C16C01 8,8E-03 6,4E-01 6,5E-02 1,0E-03 5,2E-01 6,2E-01 6,7E-02      NH 
C16C03 9,2E-01 9,1E-01 3,3E-02 5,0E-01 2,0E-01 9,1E-01 -3,5E-02      
trEMBL|Q9SSR9 (Q9SSR9) 
F6D8.11 protein (Putative biotin-
requiring 
C16C05 1,3E-03 9,6E-01 3,8E-03 1,2E-04 3,7E-01 4,5E-01 6,0E-02      NH 
C16C08 1,2E-01 4,0E-01 1,5E-01 3,4E-02 4,0E-01 3,9E-01 -1,5E-01      
trEMBL|Q9FY96 (Q9FY96) 
Hypothetical 29.8 kDa protein 
C16C09 5,1E-01 2,3E-01 1,7E-01 8,6E-01 2,4E-02 3,8E-01 -1,2E-01      
trEMBL|Q9S7P9 (Q9S7P9) 
SNAP25AB protein (SNAP25A 
protein) 
C16C11 7,4E-01 8,1E-01 6,4E-02 4,1E-01 2,2E-01 5,0E-01 1,9E-01      
trEMBL|O81299 (O81299) Epoxide 
hydrolase (EC 3.3.2.3) 
C16C12 4,0E-03 1,8E-02 -3,7E-01 5,9E-03 4,4E-01 1,6E-01 2,1E-01      NH 
C16D02 2,4E-01 2,1E-01 -2,1E-01 2,2E-01 2,1E-01 2,8E-01 1,8E-01      
trEMBL|Q9LJ60 (Q9LJ60) Kinesin 
(Centromeric protein)-like protein 
C16D04 1,2E-04 1,0E-05 -5,9E-01 5,0E-01 6,9E-02 5,3E-01 6,4E-02      
SwP|IF52_NICPL (P24922) 
Initiation factor 5A-2 (eIF-5A)  
C16D05 5,7E-02 1,6E-01 -2,0E-01 3,8E-02 -3,1E-01 2,0E-01 -1,8E-01      
SwP|H2A_PICAB (P35063) 
Histone H2A 
C16D06 8,9E-02 9,3E-02 2,8E-01 2,0E-01 2,1E-01 1,2E-01 2,6E-01      NH 
C16D10 1,4E-04 4,5E-01 1,0E-01 4,9E-03 -4,3E-01 9,3E-05 6,6E-01      
trEMBL|Q9MAW6 (Q9MAW6) 60S 
ribosomal protein L27a 
C16E01 1,9E-01 7,7E-01 5,8E-02 6,0E-01 -1,1E-01 3,8E-02 -4,4E-01      
trEMBL|Q9C9P1 (Q9C9P1) 
Putative anion exchanger 
C16E02 5,1E-01 3,5E-01 -1,6E-01 3,1E-01 1,7E-01 5,5E-01 9,9E-02      NH 
C16E03 3,9E-03 1,6E-03 6,3E-01 1,1E-01 -2,9E-01 1,6E-01 2,5E-01      
trEMBL|Q9LUV4 (Q9LUV4) 
Hydroxyproline-rich glycoprotein  
C16E05 3,7E-01 1,0E+00 -2,3E-05 8,3E-02 2,3E-01 9,4E-01 1,0E-02      NH 
C16E06 1,5E-06 2,1E-03 2,7E-01 5,6E-07 5,5E-01 2,6E-01 8,9E-02      
trEMBL|Q9SEC0 (Q9SEC0) 37 
kDa chloroplast inner envelope 
membrane 
C16E07 7,3E-04 4,0E-01 9,8E-02 2,1E-04 5,1E-01 4,5E-02 2,4E-01      
trEMBL|Q9FN37 (Q9FN37) 
Receptor protein kinase-like 
protein  
C16E08 7,4E-04 1,8E-01 -1,6E-01 9,1E-05 5,8E-01 9,7E-01 4,4E-03      NH 
C16E09 6,4E-04 3,7E-01 1,2E-01 6,1E-05 6,6E-01 8,6E-01 2,4E-02      NH 
C16E12 4,0E-02 6,0E-01 5,7E-02 8,3E-03 3,1E-01 2,9E-01 1,2E-01      
trEMBL|Q9C723 (Q9C723) 
Hypothetical 80.9 kDa protein 
C16F01 1,1E-01 1,4E-01 -1,1E-01 7,4E-02 1,3E-01 3,7E-01 -6,3E-02      
trEMBL|Q9FWC4 (Q9FWC4) 
Hypothetical 51.1 kDa protein 
  
 
C16F02 1,4E-01 3,7E-02 3,4E-01 4,8E-01 1,1E-01 4,6E-01 -1,2E-01      
trEMBL|Q952Q5 (Q952Q5) 
Succinate dehydrogenase subunit 
4  
C16F03 8,7E-02 1,7E-01 -2,6E-01 3,5E-02 4,1E-01 5,3E-01 -1,2E-01      
trEMBL|Q9ZV95 (Q9ZV95) 
F9K20.19 protein 
C16F04 1,0E-02 1,5E-02 -4,2E-01 1,2E-02 4,4E-01 9,9E-01 -1,5E-03      NH 
C16F06 9,2E-04 2,3E-03 -4,4E-01 5,5E-03 -3,9E-01 1,1E-01 2,1E-01      
trEMBL|Q9LZZ6 (Q9LZZ6) 
Hypothetical 27.7 kDa protein 
C16F08 1,2E-01 9,5E-01 -4,7E-03 2,7E-02 1,7E-01 3,6E-01 6,8E-02      NH 
C16F10 3,5E-01 9,1E-01 1,6E-02 8,2E-02 2,4E-01 7,9E-01 -3,5E-02      
trEMBL|Q9ZUU3 (Q9ZUU3) 
At2g37230 protein 
C16F11 5,4E-06 1,6E-02 2,8E-01 5,7E-06 -6,5E-01 3,0E-03 -3,6E-01      
SwP|POR4_SOLTU (P42055) 34 
kDa outer mitochondrial 
membrane  
C16G01 7,6E-01 5,9E-01 -7,3E-02 5,7E-01 -7,6E-02 4,8E-01 9,7E-02      
trEMBL|O48893 (O48893) 
Resistance protein candidate 
(Fragment) 
C16G03 2,2E-02 7,4E-01 -5,4E-02 5,5E-02 3,2E-01 1,1E-02 4,4E-01      NH 
C16G04 4,5E-01 4,7E-01 -1,5E-01 2,1E-01 2,7E-01 4,7E-01 -1,6E-01      NH 
C16G05 5,9E-01 9,8E-01 3,0E-03 2,0E-01 2,1E-01 6,6E-01 6,9E-02      NH 






Hypothetical protein TC0114 
C16G08 7,4E-01 4,0E-01 -1,3E-01 6,4E-01 7,0E-02 6,1E-01 7,6E-02      
trEMBL|Q9LUV2 (Q9LUV2) 
Genomic DNA, chromosome 3, P1 
clone: MGD8  
C16G12 6,5E-02 7,3E-02 3,5E-01 7,5E-02 3,5E-01 2,6E-01 2,1E-01      NH 
C16H03 1,4E-01 1,7E-01 -1,5E-01 1,1E-01 1,7E-01 2,9E-01 1,1E-01      
trEMBL|Q9ZUU3 (Q9ZUU3) 
At2g37230 protein 
C16H04 1,4E-02 1,7E-01 1,8E-01 1,0E-01 -2,1E-01 8,6E-03 -3,6E-01      
trEMBL|Q9SUN3 (Q9SUN3) UDP-
glucose 4-epimerase-like protein 
C16H08 5,7E-04 2,8E-04 -4,5E-01 9,0E-01 1,3E-02 1,2E-02 -2,8E-01      
SwP|R19C_ARATH (P49693) 60S 
ribosomal protein L19-3 
C16H10 5,0E-02 8,1E-01 -3,6E-02 2,7E-02 -3,6E-01 7,4E-02 2,9E-01      
trEMBL|Q9M2V4 (Q9M2V4) 
Aintegumaenta-like protein 
Co1A02 3,3E-01 3,6E-01 -1,3E-01 1,2E-01 -2,2E-01 8,0E-01 -3,4E-02      NH 
Co1A03 5,8E-02 9,6E-03 4,5E-01 7,9E-01 -4,2E-02 4,8E-01 -1,1E-01      NH 
Co1A06 8,9E-02 8,9E-01 -1,9E-02 1,3E-02 3,6E-01 9,4E-01 -1,1E-02      NH 
Co1A07 5,8E-01 3,2E-01 1,5E-01 4,2E-01 1,2E-01 5,7E-01 -8,3E-02      NH 
Co1A11 6,2E-02 3,9E-02 -4,0E-01 3,0E-01 2,0E-01 1,2E-01 3,0E-01      NH 
Co1A12 7,4E-02 2,0E-02 -3,8E-01 3,2E-01 1,5E-01 4,5E-01 -1,2E-01      
SwP|RS6_ASPOF (Q9M3V8) 40S 
ribosomal protein S6 
  
 






Nucleoside diphosphate kinase B 
(EC 2.7 
Co1B02 9,9E-01 8,2E-01 -4,0E-02 9,1E-01 2,1E-02 9,4E-01 1,3E-02      
trEMBL|Q9CWQ2 (Q9CWQ2) 
2410012H22Rik protein 
Co1B03 5,1E-01 2,6E-01 1,4E-01 3,2E-01 1,2E-01 9,1E-01 1,4E-02      NH 
Co1B04 1,3E-03 2,9E-01 1,7E-01 1,5E-04 7,1E-01 9,8E-01 -3,3E-03      
trEMBL|Q9LKK9 (Q9LKK9) 14-3-3 
protein 






Ribosomal protein S27  
Co1B07 6,4E-01 8,3E-01 2,8E-02 2,5E-01 1,5E-01 5,9E-01 7,2E-02      NH 
Co1B09 7,8E-04 7,7E-05 -5,2E-01 4,0E-01 8,9E-02 6,3E-01 5,0E-02      
trEMBL|Q9LDX2 (Q9LDX2) 
Putative 60S ribosomal protein L9 
(T9L6.2) 








Co1C01 6,8E-04 4,1E-04 -5,1E-01 1,3E-01 1,9E-01 2,7E-02 -2,9E-01      
SwP|RS8_MAIZE (Q08069) 40S 
ribosomal protein S8 
Co1C02 3,2E-01 8,6E-01 3,9E-02 7,8E-02 4,0E-01 6,3E-01 1,1E-01      
trEMBL|Q9C6J1 (Q9C6J1) 
Hypothetical 86.6 kDa protein 




Co1C04 6,4E-02 1,8E-02 -4,1E-01 2,0E-01 2,1E-01 8,0E-01 -4,1E-02      
trEMBL|Q9LFR8 (Q9LFR8) TCP-1 
chaperonin-like protein 
Co1C05 1,1E-02 2,3E-03 3,8E-01 1,4E-01 1,7E-01 9,1E-01 -1,3E-02      
trEMBL|Q94JJ0 (Q94JJ0) Putative 
fructose-bisphosphate aldolase 
Co1C06 5,3E-03 7,2E-04 -5,2E-01 3,5E-01 1,2E-01 5,5E-01 -7,9E-02      
trEMBL|Q93ZG9 (Q93ZG9) 
AT4g25340/T30C3_20 
Co1C07 2,9E-02 3,9E-01 -8,6E-02 1,8E-02 2,5E-01 7,0E-02 1,9E-01      
trEMBL|Q9LHE6 (Q9LHE6) 
Genomic DNA, chromosome 3, P1 
clone: MZE19 
Co1C08 3,4E-02 1,7E-01 2,1E-01 3,1E-02 3,4E-01 9,6E-02 2,6E-01      
trEMBL|Q8W4A0 (Q8W4A0) 
Hypothetical 46.8 kDa protein 






directed RNA polymerase IIB 
Co1C10 9,0E-01 8,4E-01 4,1E-02 9,2E-01 -2,2E-02 4,7E-01 1,5E-01      NH 
Co1C11 8,3E-01 5,4E-01 -6,4E-02 5,0E-01 6,9E-02 9,8E-01 2,3E-03      
SwP|ACPM_ARATH (P53665) 
Acyl carrier protein, mitochondrial  
Co1D01 9,5E-05 4,9E-05 7,4E-01 1,0E-01 2,5E-01 1,5E-02 3,8E-01      NH 
Co1D02 3,3E-04 1,8E-02 2,1E-01 1,1E-04 3,8E-01 8,4E-01 -1,7E-02      
SwP|EFT2_SOYBN (P46280) 
Elongation factor Tu, chloroplast  
  
 
Co1D03 2,8E-01 9,3E-02 -3,8E-01 3,4E-01 2,1E-01 8,9E-01 -3,0E-02      
trEMBL|Q9SD80 (Q9SD80) 
Hypothetical 6.1 kDa protein 
Co1D04 9,5E-04 3,1E-01 9,0E-02 7,7E-02 -1,6E-01 2,3E-04 3,9E-01      
trEMBL|Q9C681 (Q9C681) 
Histone H2A, putative (Putative 
histone H2A 
Co1D05 2,1E-02 3,9E-01 1,6E-01 4,2E-03 5,7E-01 3,4E-01 1,7E-01      
SwP|RPBX_ARATH (Q9SYA6) 
DNA-directed RNA polymerase II 
8.2 kDa 
Co1D06 8,6E-01 8,2E-01 -3,2E-02 7,0E-01 -5,5E-02 4,6E-01 1,1E-01      
SwP|RPBX_ARATH (Q9SYA6) 
DNA-directed RNA polymerase II 
8.2 kDa 




Co1D08 9,9E-05 5,1E-03 -3,4E-01 3,1E-02 -2,5E-01 1,8E-04 4,9E-01      NH 

















adenosylmethionine synthetase 3 
(EC 2 
Co1E05 5,4E-04 3,3E-04 -4,7E-01 2,0E-02 2,7E-01 1,6E-01 -1,6E-01      NH 
Co1E06 4,3E-04 7,0E-04 4,2E-01 6,2E-03 -3,2E-01 9,9E-02 -1,8E-01      
trEMBL|Q9FXQ3 (Q9FXQ3) 
OsCDPK7 
Co1E07 9,2E-01 7,3E-01 -5,8E-02 8,7E-01 2,6E-02 5,7E-01 9,4E-02      
trEMBL|Q96294 (Q96294) 
Calcium-dependent protein kinase 
Co1E08 1,0E-02 2,4E-03 -4,3E-01 1,2E-01 2,0E-01 8,5E-01 2,3E-02      NH 








Co1E10 1,2E-01 2,9E-01 2,4E-01 3,0E-02 5,2E-01 8,6E-01 -4,0E-02      NH 
Co1E11 1,2E-01 6,9E-01 8,0E-02 6,9E-02 3,7E-01 1,1E-01 3,2E-01      
trEMBL|Q9FJE5 (Q9FJE5) Histone 
H2B 
Co1E12 8,5E-01 5,5E-01 -7,7E-02 5,2E-01 -8,3E-02 9,2E-01 -1,4E-02      
SwP|RS3A_HELAN (P49198) 40S 
ribosomal protein S3a 





SwP|R27C_ARATH (P49637) 60S 
ribosomal protein L27A-C 
Co1F03 9,2E-03 1,5E-03 -5,6E-01 6,1E-01 7,8E-02 2,6E-01 -1,8E-01      NH 





SwP|RLA0_SOYBN (P50346) 60S 
acidic ribosomal protein P0 
Co1F05 1,8E-01 3,3E-01 -1,8E-01 2,1E-01 -2,3E-01 1,2E-01 -2,9E-01      NH 
  
 
Co1F06 8,7E-02 4,1E-01 -1,1E-01 7,1E-02 -2,5E-01 8,9E-02 2,4E-01      NH 
Co1F07 5,2E-01 5,9E-01 6,6E-02 1,8E-01 -1,6E-01 6,9E-01 4,9E-02      
trEMBL|Q07893 (Q07893) 
Protoporphyrin IX:Mg chelatase 




Co1F11 2,1E-01 4,0E-02 -3,9E-01 9,5E-01 -1,2E-02 6,6E-01 -8,0E-02      
SwP|RS20_ARATH (P49200) 40S 
ribosomal protein S20 
Co1F12 3,0E-01 1,0E-01 -2,1E-01 3,7E-01 -1,2E-01 7,6E-01 -3,8E-02      NH 
Co1G02 2,4E-01 7,1E-01 -4,3E-02 2,7E-01 1,3E-01 9,0E-02 -2,0E-01      NH 




MSt0hetero t0hetero NH 




MSt0hetero t0homo NH 






Hypothetical protein TC0114 




MSt0hetero t0homo NH 
Co1G07 7,5E-03 8,8E-02 -2,5E-01 8,7E-01 -2,3E-02 2,0E-03 -5,0E-01      
trEMBL|O23960 (O23960) Biotin 
carboxylase precursor (EC 
6.3.4.14) 
Co1G09 3,3E-01 2,0E-01 -2,7E-01 1,9E-01 2,7E-01 8,3E-01 4,4E-02      NH 
Co1G10 4,7E-01 1,6E-01 -3,1E-01 4,8E-01 -1,5E-01 9,7E-01 8,1E-03      NH 
Co1H01 3,6E-02 5,1E-03 -4,1E-01 5,7E-01 -7,5E-02 7,7E-01 3,9E-02      
SwP|EF1A_LYCES (P17786) 
Elongation factor 1-alpha (EF-1-
alpha) 






Elongation factor 1-alpha (EF-1-
alpha) 
Co1H03 2,8E-04 4,0E-05 -6,1E-01 8,8E-02 2,1E-01 9,4E-01 -9,6E-03      
trEMBL|Q9MAL5 (Q9MAL5) 
F27F5.1 (Fragment) 
Co1H04 1,7E-03 6,3E-04 -4,9E-01 2,2E-01 1,5E-01 6,2E-02 -2,4E-01      
trEMBL|Q8W121 (Q8W121) 
Chromatin complex subunit A101 
Co1H05 1,6E-03 2,5E-04 -4,7E-01 4,0E-01 9,0E-02 2,1E-01 1,4E-01      
trEMBL|Q9SR73 (Q9SR73) 
Putative ribosomal protein S28 
(Ribosomal p 





SwP|RL10_VITRI (Q9SPB3) 60S 
ribosomal protein L10  




MSt0hetero t0homo NH 















SwP|RS25_LYCES (P46301) 40S 
ribosomal protein S25 





trEMBL|O65819 (O65819) Histone 
H2B (Fragment) 










ADP-ribosylation factor 1-like 
Co2A09 2,1E-01 7,3E-02 2,9E-01 2,7E-01 -1,7E-01 8,4E-01 3,2E-02      NH 
Co2A10 3,2E-03 7,2E-03 4,1E-01 6,9E-03 4,1E-01 2,7E-01 1,6E-01      NH 
Co2A11 1,7E-03 2,2E-02 -2,4E-01 3,7E-02 2,2E-01 3,8E-03 3,2E-01      NH 
Co2A12 1,5E-03 3,0E-03 -3,4E-01 2,5E-02 -2,4E-01 3,1E-02 -2,3E-01      
trEMBL|Q9FL51 (Q9FL51) 
Receptor protein kinase-like 
protein 





trEMBL|Q96447 (Q96447) Actin 
115 (Fragment) 
Co2B03 3,1E-01 3,1E-01 -1,4E-01 1,1E-01 -2,2E-01 9,9E-01 -1,2E-03      
trEMBL|Q9LEW1 (Q9LEW1) 
Hypothetical 21.7 kDa protein 
Co2B04 8,2E-01 7,5E-01 5,2E-02 4,7E-01 1,2E-01 6,0E-01 -8,4E-02      
trEMBL|Q9ZV72 (Q9ZV72) 
Putative cytochrome P450 
Co2B05 3,4E-02 4,9E-03 -3,3E-01 4,9E-01 7,4E-02 7,8E-01 -3,0E-02      
trEMBL|Q9FR04 (Q9FR04) 
Malonyl-CoA:ACP transacylase 
Co2B06 1,2E-01 6,8E-02 4,2E-01 2,7E-01 2,5E-01 2,1E-01 2,8E-01      
trEMBL|Q9LHE6 (Q9LHE6) 
Genomic DNA, chromosome 3, P1 
clone: MZE19 
Co2B07 2,2E-01 7,7E-02 -1,3E-01 3,1E-01 7,5E-02 6,5E-01 3,3E-02      
trEMBL|Q9XI42 (Q9XI42) F9L1.21 
protein (Hypothetical 7.0 kDa prote 
Co2B08 3,0E-03 1,1E-03 -5,0E-01 4,1E-02 2,9E-01 6,5E-01 6,2E-02      
trEMBL|Q9AYM3 (Q9AYM3) 
VuP5CR protein 








Co2B10 5,1E-02 5,7E-02 -2,4E-01 4,1E-02 2,6E-01 5,2E-01 7,8E-02      
trEMBL|Q9FGX6 (Q9FGX6) 
Gb|AAF36742.1 
Co2B12 7,3E-03 4,5E-01 -9,0E-02 1,0E-03 4,5E-01 4,5E-01 -8,9E-02      NH 
Co2C01 5,3E-01 1,5E-01 -2,7E-01 9,3E-01 1,6E-02 8,4E-01 -3,7E-02      NH 
Co2C03 3,1E-04 1,1E-04 -5,6E-01 9,0E-02 2,1E-01 6,0E-02 2,3E-01      
trEMBL|Q40672 (Q40672) 
Cyclophilin 1 
Co2C05 1,7E-01 4,8E-02 3,5E-01 8,8E-01 2,6E-02 3,1E-01 1,7E-01      
trEMBL|Q9C6B3 (Q9C6B3) 
Hypothetical 30.1 kDa protein 





SwP|RS25_LYCES (P46301) 40S 
ribosomal protein S25 
  
 
Co2C09 7,9E-01 3,4E-01 -1,6E-01 8,2E-01 3,8E-02 9,3E-01 1,4E-02      NH 
Co2C10 2,8E-02 4,4E-03 -6,0E-01 8,0E-01 4,9E-02 4,0E-01 1,6E-01      
trEMBL|Q9FIY7 (Q9FIY7) DNA 
repair protein-like 
Co2C11 2,6E-01 1,4E-01 -1,7E-01 2,0E-01 -1,5E-01 7,4E-01 3,8E-02      
trEMBL|Q945M1 (Q945M1) 
AT4g34700/T4L20_280 
Co2C12 1,4E-01 4,2E-02 2,7E-01 2,5E-01 1,5E-01 9,8E-01 -2,7E-03      
trEMBL|Q9FKJ0 (Q9FKJ0) 
Emb|CAB55405.1 
Co2D03 1,5E-03 1,2E-03 -4,6E-01 4,2E-02 -2,6E-01 8,1E-02 2,2E-01      
SwP|H3_MAIZE (P05203) Histone 
H3 
Co2D04 6,8E-01 4,4E-01 -1,4E-01 7,1E-01 6,5E-02 4,0E-01 1,5E-01      NH 





trEMBL|Q9M5L1 (Q9M5L1) 40S 
ribosomal protein S16 (Fragment) 
Co2D06 3,0E-01 1,2E-01 -2,0E-01 2,6E-01 1,5E-01 8,8E-01 -1,9E-02      NH 








Co2D11 9,6E-01 8,8E-01 3,0E-02 6,3E-01 -9,5E-02 9,0E-01 -2,4E-02      
trEMBL|Q940X9 (Q940X9) 
AT5g21160/T10F18_190 
Co2D12 1,2E-03 1,2E-01 -1,8E-01 1,9E-04 -5,0E-01 8,6E-01 1,9E-02      
trEMBL|Q8VXD5 (Q8VXD5) SDL-1 
protein 
Co2E01 4,5E-01 8,6E-01 -1,7E-02 1,2E-01 -1,6E-01 7,6E-01 3,0E-02      NH 
Co2E02 3,5E-04 1,1E-03 -3,1E-01 1,2E-03 -3,1E-01 5,1E-01 -5,4E-02      
SwP|RS9_TOBAC (P49214) 40S 
ribosomal protein S9 (S4) 
(Fragment) 





SwP|RS4_PRUAR (O81363) 40S 
ribosomal protein S4 
Co2E06 1,6E-03 1,2E-03 -4,6E-01 4,2E-02 -2,6E-01 9,2E-02 -2,1E-01      
SwP|RL1X_ARATH (P51418) 60S 
ribosomal protein L18a-1 
Co2E07 3,4E-01 1,8E-01 -1,4E-01 2,9E-01 -1,1E-01 5,2E-01 -6,7E-02      
trEMBL|Q9FVS8 (Q9FVS8) 
Hypothetical 30.9 kDa protein 
Co2E08 4,8E-01 9,5E-01 1,0E-02 1,4E-01 -2,3E-01 6,8E-01 -6,3E-02      NH 
Co2E09 3,5E-01 2,8E-01 2,1E-01 1,5E-01 2,8E-01 9,5E-01 1,2E-02      
trEMBL|Q9ZRV5 (Q9ZRV5) Basic 
blue copper protein 
Co2E10 3,1E-01 4,8E-01 -8,0E-02 1,4E-01 1,7E-01 3,4E-01 1,1E-01      
trEMBL|Q9AT34 (Q9AT34) 
Cytoplasmic ribosomal protein 
S15a 
Co2E12 1,8E-01 7,3E-02 2,5E-01 6,6E-01 -6,1E-02 2,1E-01 1,7E-01      
trEMBL|Q9C5G6 (Q9C5G6) 
Hypothetical 23.6 kDa protein 






Putative ribosomal protein S14  
  
 
Co2F02 1,1E-01 3,1E-01 1,6E-01 3,8E-02 -3,4E-01 3,6E-01 -1,4E-01      NH 
Co2F03 2,0E-03 4,8E-01 -8,3E-02 4,0E-03 3,7E-01 4,7E-03 -3,7E-01      
trEMBL|Q9ZVL1 (Q9ZVL1) 
T22H22.24 (Hypothetical 21.4 kDa 
protein) 









SwP|RL38_ARATH (O22860) 60S 
ribosomal protein L38 
Co2F06 1,1E-01 9,1E-01 1,9E-02 1,7E-02 4,4E-01 7,7E-01 5,0E-02      NH 
Co2F07 3,1E-02 4,4E-01 -9,3E-02 7,7E-03 3,5E-01 2,5E-01 1,4E-01      
trEMBL|O23350 (O23350) 
Hypothetical protein (Fragment) 
Co2F09 7,0E-01 5,5E-01 -1,0E-01 6,8E-01 7,0E-02 3,5E-01 1,6E-01      
trEMBL|Q9FMV0 (Q9FMV0) 
Genomic DNA, chromosome 5, P1 
clone:MLE2 
Co2F11 2,2E-01 4,3E-02 -2,7E-01 8,5E-01 -2,4E-02 8,2E-01 2,9E-02      trEMBL|O82659 (O82659) Centrin 





SwP|R27C_ARATH (P49637) 60S 
ribosomal protein L27A-C 






Enolase 1 (EC 4.2.1.11)  
Co2G02 3,0E-01 6,3E-02 -4,4E-01 9,4E-01 -1,6E-02 9,5E-01 1,4E-02      NH 
Co2G03 8,4E-01 4,1E-01 -9,5E-02 7,9E-01 -3,0E-02 8,1E-01 -2,8E-02      
trEMBL|O22823 (O22823) Putative 
small nuclear ribonucleoprotein  
Co2G05 3,1E-03 2,0E-02 -2,9E-01 5,9E-03 3,5E-01 7,7E-02 2,1E-01      
trEMBL|Q9FNP8 (Q9FNP8) 40S 
ribosomal protein S19 
Co2G06 4,9E-02 6,4E-03 -4,4E-01 8,3E-01 3,2E-02 9,9E-01 -1,8E-03      
trEMBL|Q8VXZ8 (Q8VXZ8) 
Putative aminotransferase 
Co2G07 3,8E-03 2,5E-02 3,0E-01 2,7E-03 4,3E-01 3,3E-01 -1,3E-01      
trEMBL|Q9XI36 (Q9XI36) F9L1.28 
protein 




MSt0hetero t0hetero NH 
Co2G09 3,7E-01 3,6E-01 1,4E-01 1,5E-01 2,3E-01 7,1E-01 5,9E-02      
trEMBL|Q9ZQ71 (Q9ZQ71) 
At2g03350 protein 
Co2G10 2,1E-03 2,0E-03 -3,2E-01 1,1E-02 2,5E-01 4,6E-01 -6,8E-02      NH 
Co2G11 1,3E-01 9,8E-02 -1,9E-01 2,0E-01 -1,5E-01 2,2E-01 1,4E-01      
trEMBL|Q9MAV9 (Q9MAV9) 
Cytoplasmic ribosomal protein S13 
Co2H01 6,1E-01 4,3E-01 -1,2E-01 6,7E-01 6,2E-02 3,3E-01 -1,5E-01      NH 
Co2H02 5,3E-03 3,1E-03 3,7E-01 5,4E-02 -2,2E-01 2,0E-01 -1,5E-01      
trEMBL|Q8VYZ5 (Q8VYZ5) 
Hypothetical 100.5 kDa protein 
Co2H03 1,9E-03 4,3E-04 -5,3E-01 1,9E-01 1,7E-01 1,7E-01 -1,8E-01      NH 






binding protein GBP16 
  
 
Co2H05 9,8E-02 6,0E-01 -1,1E-01 2,7E-02 4,7E-01 2,8E-01 -2,2E-01      
trEMBL|Q8VZX0 (Q8VZX0) 
Adenylosuccinate-AMP lyase (EC 
4.3.2.2) 
Co2H06 1,2E-04 1,2E-05 -5,2E-01 3,1E-01 9,3E-02 5,3E-01 -5,7E-02      
trEMBL|Q9ZRE7 (Q9ZRE7) 
ATFP3 (Fragment) 




MSt0hetero t0homo NH 






binding protein precursor 






Elongation factor 1-alpha (EF-1-
alpha) 
Co2H11 5,2E-03 1,2E-03 -5,0E-01 1,5E-01 2,0E-01 3,7E-01 -1,2E-01      
trEMBL|Q94LL0 (Q94LL0) Putative 
nucleic acid binding protein 
Co2H12 8,1E-02 1,9E-02 -2,7E-01 4,2E-01 8,6E-02 4,3E-01 8,4E-02      
trEMBL|Q9M531 (Q9M531) 
Histone H2A 
Co3A02 7,2E-01 6,7E-01 1,6E-01 9,6E-01 -1,8E-02 2,9E-01 -3,9E-01      NH 
Co3A03 9,1E-04 1,1E-03 -4,2E-01 1,4E-01 -1,7E-01 1,0E-02 -3,2E-01      
SwP|RL1X_ARATH (P51418) 60S 
ribosomal protein L18a-1 






Expansin 5 (Fragment) 






Orf124 protein RIBONUCLEASE P 
Co3A10 1,7E-02 4,8E-01 -8,9E-02 2,4E-03 4,3E-01 5,1E-01 8,3E-02      
trEMBL|Q9FUY2 (Q9FUY2) 
LEUNIG 
Co3A11 6,0E-02 6,0E-01 -6,7E-02 9,0E-03 3,7E-01 8,5E-01 2,4E-02      
trEMBL|Q9FGU1 (Q9FGU1) 
Gb|AAD34459.1 






Genomic DNA, chromosome 5, P1 
clone:MTE17 
Co3B02 1,2E-03 1,8E-03 -3,5E-01 3,9E-03 3,2E-01 7,5E-01 -3,1E-02      
trEMBL|Q9ZRV3 (Q9ZRV3) MCM3 
protein (Fragment) 







Co3B04 7,5E-04 5,4E-04 -5,5E-01 5,4E-02 2,8E-01 4,5E-02 2,9E-01      
trEMBL|Q9ZTX8 (Q9ZTX8) ARF6 
(Auxin response factor 6) 
Co3B06 1,1E-02 6,0E-01 7,2E-02 2,2E-03 4,8E-01 1,7E-01 -2,0E-01      NH 
Co3B07 4,3E-01 1,5E-01 -3,0E-01 4,4E-01 1,6E-01 9,0E-01 -2,6E-02      
trEMBL|Q9FHB7 (Q9FHB7) 
Similarity to unknown protein 
Co3B09 4,2E-01 2,6E-01 -1,8E-01 2,2E-01 2,0E-01 9,2E-01 -1,6E-02      
trEMBL|Q9M8R8 (Q9M8R8) 
Putative histidyl tRNA synthetase 
Co3B10 1,1E-01 3,5E-01 1,3E-01 5,7E-01 7,7E-02 2,7E-02 -3,2E-01      NH 
Co3B11 2,4E-08 6,1E-01 4,9E-02 6,3E-06 -5,7E-01 3,9E-08 8,0E-01 * 




Co3C01 5,3E-02 3,1E-01 -1,7E-01 1,1E-02 4,7E-01 6,8E-01 6,9E-02      NH 
Co3C02 3,7E-02 4,3E-02 -2,9E-01 3,4E-02 3,1E-01 5,3E-01 8,7E-02      
SwP|AXID_ARATH (Q38831) 
Auxin-responsive protein IAA13  






60S ribosomal protein L22-2 
Co3C04 5,3E-03 2,6E-02 -3,0E-01 3,5E-03 4,2E-01 5,1E-01 8,5E-02      NH 







Co3C06 8,7E-02 1,8E-02 -4,5E-01 4,1E-01 1,5E-01 6,7E-01 7,7E-02      NH 
Co3C08 2,9E-04 4,3E-03 -3,3E-01 3,1E-03 -3,5E-01 8,0E-03 3,0E-01      
trEMBL|Q940B0 (Q940B0) 
Putative 60S ribosomal protein 
Co3C10 2,3E-03 2,4E-04 -5,3E-01 4,0E-01 1,0E-01 8,4E-01 2,4E-02      
trEMBL|Q8VY04 (Q8VY04) 
Hypothetical 22.3 kDa protein 
Co3C11 4,2E-01 6,1E-01 7,7E-02 5,1E-01 -9,9E-02 1,5E-01 2,2E-01      
trEMBL|Q9C5Y8 (Q9C5Y8) 
Initiation factor 3d (Fragment) 








Co3D03 2,4E-01 2,6E-01 1,9E-01 1,1E-01 2,7E-01 4,7E-01 1,2E-01      
trEMBL|Q9ZRX7 (Q9ZRX7) Cyclin 
D3.2 protein 
Co3D05 2,9E-01 1,1E-01 -2,7E-01 7,2E-01 -5,8E-02 3,2E-01 1,6E-01      
SwP|POR4_SOLTU (P42055) 34 
kDa outer mitochondrial 
membrane  
Co3D06 1,7E-05 1,9E-06 -7,7E-01 4,8E-01 8,3E-02 1,0E-01 -2,0E-01      
SwP|GSR2_ARATH (O22892) 
Protein At2g40430 






Ribosomal protein L17 
Co3D10 1,1E-02 5,1E-03 -4,1E-01 4,7E-02 2,8E-01 9,8E-01 3,2E-03      NH 
Co3D12 6,6E-04 1,1E-03 -4,7E-01 2,7E-03 4,2E-01 9,5E-01 -7,4E-03      
trEMBL|Q9ZQ19 (Q9ZQ19) 
Putative replication protein A1 
Co3E01 4,0E-01 1,0E-01 3,5E-01 8,7E-01 3,2E-02 7,4E-01 6,7E-02      NH 
Co3E03 8,6E-01 7,4E-01 -4,1E-02 4,8E-01 9,0E-02 7,4E-01 4,2E-02      NH 
Co3E04 7,5E-02 2,0E-01 -1,5E-01 2,4E-02 2,8E-01 5,7E-01 6,6E-02      trEMBL|Q41369 (Q41369) COP9 
Co3E05 4,6E-01 9,7E-01 -4,8E-03 1,6E-01 1,7E-01 4,8E-01 8,6E-02      
trEMBL|Q9SUU0 (Q9SUU0) 
Serine hydroxymethyltransferase  





trEMBL|Q9FLF0 (Q9FLF0) 40S 
ribosomal protein S9 











Cytosolic ascorbate peroxidase  
Co3F03 7,0E-02 4,1E-02 -3,3E-01 8,2E-02 2,8E-01 7,5E-01 -4,8E-02      
trEMBL|O65449 (O65449) 
Pectinesterase-like protein 
Co3F04 2,2E-01 4,6E-01 1,3E-01 2,6E-01 -2,0E-01 1,0E-01 -2,9E-01      
trEMBL|O65449 (O65449) 
Pectinesterase-like protein 
















trEMBL|Q9M5Z9 (Q9M5Z9) 40s 
ribosomal protein S23 
Co3F12 1,2E-01 5,0E-02 -4,1E-01 2,1E-01 -2,5E-01 4,3E-01 1,6E-01      
SwP|SRP_VITRI (Q9SW70) 
Stress-related protein 
Co3G01 3,9E-01 2,1E-01 -1,8E-01 4,1E-01 -1,2E-01 4,0E-01 1,2E-01      
SwP|ACCD_TOBAC (P12219) 
Acetyl-coenzyme A carboxylase 
carboxyl 






Elongation factor 1-alpha (EF-1-
alpha) 
Co3G03 1,0E-03 2,8E-01 9,2E-02 2,1E-04 -3,7E-01 1,4E-01 -1,3E-01      NH 




Co3G05 3,9E-04 1,8E-03 -4,8E-01 1,1E-03 -5,1E-01 2,3E-01 1,6E-01      
trEMBL|Q9C5K0 (Q9C5K0) 
Hypothetical 59.1 kDa protein 
Co3G06 7,9E-01 8,8E-01 2,2E-02 7,4E-01 4,9E-02 3,5E-01 1,4E-01      
SwP|THRC_ARATH (Q9S7B5) 
Threonine synthase, chloroplast 
precurs 
Co3G07 1,4E-02 8,1E-03 -4,8E-01 9,8E-02 2,8E-01 1,9E-01 -2,2E-01      NH 





trEMBL|Q39951 (Q39951) NADPH 
thioredoxin reductase (Fragment) 





trEMBL|Q9G6N7 (Q9G6N7) NADH 
dehydrogenase 
Co3G10 3,7E-01 2,2E-01 2,1E-01 2,2E-01 2,1E-01 7,2E-01 -6,1E-02      NH 
Co3G12 1,7E-03 1,5E-02 -3,2E-01 1,5E-03 4,4E-01 2,5E-01 -1,4E-01      NH 
Co3H02 6,7E-01 7,1E-01 7,1E-02 5,6E-01 -1,1E-01 3,1E-01 2,0E-01      NH 
Co3H03 2,4E-01 4,7E-02 -1,8E-01 7,8E-01 2,4E-02 8,7E-01 1,5E-02      
trEMBL|Q9SV89 (Q9SV89) 
Isoleucine-tRNA ligase-like protein  




MSt0hetero t0homo trEMBL|Q941G7 (Q941G7) Ferritin 
  
 







Co3H09 5,8E-06 6,4E-07 -6,4E-01 3,1E-01 9,3E-02 1,0E-01 -1,5E-01      
SwP|IF39_TOBAC (P56821) 
Eukaryotic translation initiation 
factor 






Adventitious rooting related 
oxygenase 
Co3H12 5,9E-04 8,2E-02 2,3E-01 1,3E-04 -5,8E-01 3,0E-01 -1,3E-01      
trEMBL|Q9FS25 (Q9FS25) 
Plastidic cysteine synthase 2 
Co4A02 3,5E-04 4,9E-05 -5,7E-01 5,9E-01 -6,0E-02 1,2E-01 -1,8E-01      
trEMBL|Q8S7S7 (Q8S7S7) 
Cytochrome P450-like protein 
Co4A03 1,4E-02 1,6E-03 -4,3E-01 6,3E-01 5,6E-02 9,7E-01 4,7E-03      NH 
Co4A04 3,5E-01 4,5E-01 -1,5E-01 2,1E-01 -2,5E-01 2,7E-01 2,2E-01      
trEMBL|Q94K77 (Q94K77) 
Hypothetical 15.3 kDa protein 
Co4A05 6,4E-02 1,7E-01 -1,9E-01 9,7E-02 -2,3E-01 7,8E-02 2,4E-01      
trEMBL|O49648 (O49648) HSP 
associated protein like 
Co4A07 1,5E-01 5,6E-01 1,2E-01 2,9E-02 5,0E-01 9,4E-01 1,6E-02      NH 





trEMBL|Q9G9U5 (Q9G9U5) ATP 
synthase C chain (EC 3.6.1.34)  
Co4A12 5,8E-01 2,9E-01 -1,5E-01 9,9E-01 2,2E-03 3,7E-01 1,3E-01      NH 








Co4B03 2,2E-01 8,1E-01 3,7E-02 4,4E-02 3,2E-01 7,9E-01 4,0E-02      
trEMBL|Q940Z1 (Q940Z1) 
At1g19520/F18O14_36 
Co4B04 4,6E-04 1,6E-03 4,0E-01 1,7E-03 -4,0E-01 2,3E-01 -1,4E-01      
trEMBL|Q9LKJ4 (Q9LKJ4) Alanine 
aminotransferase (EC 2.6.1.2) 
Co4B09 5,9E-01 8,4E-01 7,1E-02 2,2E-01 -4,4E-01 5,9E-01 1,9E-01      NH 
Co4B10 1,7E-01 3,9E-01 -1,4E-01 1,0E-01 2,6E-01 1,9E-01 2,1E-01      
trEMBL|Q9SF88 (Q9SF88) 
F8A24.9 protein 
Co4B12 3,5E-02 8,2E-02 -2,9E-01 1,6E-02 4,3E-01 7,4E-01 5,4E-02      NH 
Co4C01 5,1E-03 3,6E-02 -2,4E-01 1,8E-02 -2,7E-01 2,8E-02 2,5E-01      
trEMBL|Q8VZT9 (Q8VZT9) 
Hypothetical 9.9 kDa protein 
Co4C03 1,4E-04 1,1E-04 -5,5E-01 1,1E-02 -3,2E-01 8,1E-02 -2,1E-01      
trEMBL|Q94GU8 (Q94GU8) 
Hypothetical 39.3 kDa protein 
Co4C04 3,2E-02 4,8E-03 4,0E-01 9,6E-01 6,4E-03 4,1E-01 1,1E-01      
trEMBL|Q9LTQ3 (Q9LTQ3) 
Similarity to protein translation 
inhibitor 
Co4C06 6,2E-03 8,9E-01 -3,8E-02 2,2E-03 9,2E-01 5,3E-02 -5,4E-01      NH 
Co4C07 6,9E-01 6,4E-01 7,4E-02 4,2E-01 1,3E-01 4,5E-01 1,2E-01      
trEMBL|Q9FXX6 (Q9FXX6) 




Co4C08 2,0E-02 2,8E-03 -2,8E-01 9,7E-01 -3,0E-03 3,9E-01 7,3E-02      
SwP|PSD6_ARATH (Q93Y35) 
Probable 26S proteasome non-
ATPase regu 
Co4C09 6,8E-01 9,3E-01 -1,3E-02 5,9E-01 -7,7E-02 2,9E-01 1,6E-01      
trEMBL|Q9SWS9 (Q9SWS9) 
Ribosomal protein S26 
Co4C12 3,0E-01 1,5E-01 -1,6E-01 6,5E-01 5,0E-02 2,4E-01 -1,3E-01      NH 
Co4D01 1,3E-01 9,1E-01 1,9E-02 2,3E-02 4,0E-01 6,8E-01 6,8E-02      
trEMBL|Q9S762 (Q9S762) ATP 
phosphoribosyl transferase 





trEMBL|O82773 (O82773) CaM-2 
(Fragment) 
Co4D03 1,7E-01 3,7E-01 1,3E-01 4,1E-02 -3,1E-01 9,5E-01 -9,6E-03      
trEMBL|Q9LEN5 (Q9LEN5) 
Hypothetical 54.9 kDa protein 
(Fragment) 
Co4D04 1,3E-02 7,8E-02 4,6E-01 5,6E-03 7,7E-01 3,6E-01 2,3E-01      
SwP|CRTC_BETVU (O81919) 
Calreticulin precursor 






F7G19.16 protein putative heme 
activated protein 
Co4D07 2,0E-04 1,2E-01 4,4E-01 2,7E-04 1,2E+00 4,3E-03 8,7E-01      
trEMBL|Q9FPE0 (Q9FPE0) 
Putative transport inhibitor 
response 1 (TI 
Co4D08 5,4E-04 4,7E-02 2,3E-01 6,4E-03 -3,4E-01 1,5E-03 4,1E-01      trEMBL|P93252 (P93252) Porin 
Co4D09 5,7E-02 4,5E-02 2,6E-01 9,8E-01 3,1E-03 5,1E-02 -2,5E-01      NH 




Co4D12 9,4E-01 7,9E-01 -4,4E-02 9,3E-01 1,6E-02 5,9E-01 9,1E-02      
trEMBL|Q8W4K2 (Q8W4K2) 
Hypothetical 53.8 kDa protein 










Elongation factor 1-alpha (EF-1-
alpha) 
Co4F01 2,1E-03 5,9E-03 3,6E-01 8,0E-03 3,4E-01 1,0E-01 2,0E-01      
trEMBL|Q9LVG4 (Q9LVG4) 
Emb|CAB86035.1 (Pseudo-
response regulator 3 
Co4F03 4,0E-04 3,2E-01 -1,4E-01 6,8E-05 6,7E-01 1,2E-01 2,2E-01      NH 







Co4F05 8,4E-02 6,2E-02 4,9E-01 7,2E-02 -4,6E-01 6,9E-01 -1,0E-01      
trEMBL|Q9M5Z9 (Q9M5Z9) 40s 
ribosomal protein S23 
  
 
Co4F06 3,2E-02 8,8E-01 -3,2E-02 8,9E-03 6,3E-01 1,4E-01 -3,3E-01      
trEMBL|Q8W4N3 (Q8W4N3) 
Hypothetical 105.2 kDa protein 
Co4F07 1,7E-02 2,6E-03 -4,9E-01 4,1E-01 -1,2E-01 5,7E-01 8,2E-02      
trEMBL|Q9LYY9 (Q9LYY9) 
Hypothetical 15.7 kDa protein 
(AT5g02960/F9 
Co4F09 1,9E-02 9,9E-01 -2,1E-03 1,1E-02 -3,2E-01 4,3E-02 2,5E-01      
trEMBL|Q9LW15 (Q9LW15) 
Cytochrome c oxidase subunit Vb 
precursor-l 
Co4F10 1,0E-03 1,6E-04 -4,9E-01 1,2E-01 1,7E-01 7,9E-01 2,9E-02      
SwP|RUBB_PEA (P08927) 
RuBisCO subunit binding-protein 
beta subu 
Co4F12 2,2E-02 5,7E-01 -6,6E-02 5,1E-01 7,8E-02 3,3E-03 3,9E-01      
trEMBL|Q944S8 (Q944S8) 
Hypothetical 7.7 kDa protein 
(At4g21108/At4 
Co4G02 1,1E-01 7,6E-01 5,7E-02 6,7E-01 8,0E-02 1,8E-02 -4,7E-01      
trEMBL|Q9LDG0 (Q9LDG0) 
Putative receptor kinase (ESTs 
AU032341) 
Co4G03 3,7E-04 6,3E-01 -5,5E-02 7,9E-05 -5,5E-01 4,6E-02 -2,4E-01      
trEMBL|Q94C11 (Q94C11) 
AT3g52120/F4F15_230 
Co4G04 2,3E-03 8,4E-03 -2,1E-01 2,3E-03 2,6E-01 1,0E+00 -4,6E-04      
SwP|YCF1_TOBAC (P12222) 
Hypothetical 226 kDa protein ycf1 
(ORF 






Ribosomal protein S12 (Fragment) 
Co4G07 5,7E-04 7,0E-02 3,0E-01 1,1E-04 7,4E-01 6,3E-01 7,7E-02      
trEMBL|Q9ZWQ1 (Q9ZWQ1) 
Gibberellin 20-oxidase 
Co4G09 5,3E-03 2,8E-02 -3,3E-01 3,0E-03 4,7E-01 6,5E-01 6,4E-02      
trEMBL|Q93VG0 (Q93VG0) 
Cyclophilin 





SwP|RS18_ARATH (P34788) 40S 
ribosomal protein S18 
Co4G11 9,2E-01 9,5E-01 -8,1E-03 9,5E-01 7,8E-03 4,9E-01 8,7E-02      
trEMBL|Q43637 (Q43637) 
Acetoacetyl-coenzyme A thiolase 
(EC 2.3.1.9 
Co4G12 1,5E-01 5,8E-02 -2,2E-01 2,1E-01 1,4E-01 6,4E-01 -5,1E-02      
trEMBL|Q9LP45 (Q9LP45) 
F28N24.15 protein (Putative 26S 
proteasome 
Co4H02 4,2E-03 4,5E-04 -5,5E-01 8,4E-01 -2,8E-02 4,9E-01 9,3E-02      
trEMBL|O22679 (O22679) RH1 
protein (ATP-dependent RNA 
helicase lik 
Co4H04 4,5E-01 5,7E-01 -1,2E-01 3,5E-01 -2,0E-01 2,3E-01 2,7E-01      
trEMBL|O24110 (O24110) Small 
GTP-binding protein 











SwP|HS80_LYCES (P36181) Heat 
shock cognate protein 80 
Co4H08 3,6E-03 6,5E-03 3,5E-01 1,3E-02 -3,1E-01 1,6E-01 1,7E-01      
trEMBL|Q9C7T0 (Q9C7T0) 
Kinesin, putative 
Co5A01 6,6E-03 1,3E-03 -5,0E-01 3,5E-01 -1,3E-01 2,2E-01 1,7E-01      
trEMBL|Q9FZ33 (Q9FZ33) 
T24C10.10 protein (Hypothetical 
52.4 kDa pr 




MSt0hetero t0homo NH 
Co5A03 7,8E-01 7,7E-01 3,7E-02 5,9E-01 -6,7E-02 4,1E-01 1,0E-01      NH 
Co5A04 2,1E-03 4,6E-04 -6,7E-01 1,6E-01 -2,3E-01 2,5E-01 -1,9E-01      
trEMBL|Q9C774 (Q9C774) 26S 
proteasome regulatory subunit 
S12, puta 
Co5A05 3,8E-03 5,3E-04 -4,6E-01 7,7E-01 3,3E-02 2,5E-01 -1,3E-01      
SwP|RS24_ARATH (Q9SS17) 40S 
ribosomal protein S24 






Elongation factor 1-alpha (EF-1-
alpha) 
Co5A12 7,1E-01 8,6E-01 -2,5E-02 2,6E-01 1,6E-01 9,7E-01 5,5E-03      
trEMBL|Q9SJ12 (Q9SJ12) 
Putative ATP synthase 24 kDa 
subunit, mitoc 
Co5B01 4,9E-01 8,0E-01 5,8E-02 1,4E-01 3,5E-01 7,3E-01 8,2E-02      trEMBL|O48620 (O48620) ABI3 
Co5B02 1,5E-02 4,1E-01 8,4E-02 2,0E-03 3,6E-01 8,9E-01 1,3E-02      
trEMBL|Q9LFC8 (Q9LFC8) 
Hypothetical 22.9 kDa protein 
Co5B03 5,6E-02 6,2E-02 3,4E-01 5,0E-02 3,6E-01 4,1E-01 -1,4E-01      
trEMBL|Q9FLW9 (Q9FLW9) 
Pyruvate kinase (EC 2.7.1.40) 
(PK) 




Co5B05 1,3E-03 2,6E-02 -2,5E-01 7,0E-03 3,1E-01 8,8E-03 3,0E-01      
trEMBL|Q9M5Z9 (Q9M5Z9) 40s 
ribosomal protein S23 





trEMBL|Q9LWN1 (Q9LWN1) ESTs 
D15590(C0900) 
Co5B08 1,3E-03 4,4E-03 5,1E-01 1,3E-01 -2,5E-01 4,3E-03 -5,1E-01      
trEMBL|Q9C9G5 (Q9C9G5) 
Hypothetical 17.3 kDa protein 
Co5C01 1,3E-03 2,0E-04 -5,2E-01 3,0E-01 1,2E-01 2,3E-01 1,4E-01      
trEMBL|O04287 (O04287) 
Immunophilin 




Co5C05 4,7E-03 5,4E-04 -5,1E-01 8,2E-01 -2,9E-02 4,1E-01 1,0E-01      NH 
  
 
Co5C06 6,1E-02 1,5E-01 2,6E-01 4,4E-02 3,7E-01 1,9E-01 2,3E-01      
trEMBL|O23628 (O23628) Histone 
H2A.F/Z 






Hypothetical protein TC0114 
Co5C12 2,0E-01 3,0E-01 1,8E-01 6,1E-02 3,2E-01 8,2E-01 -3,7E-02      
SwP|HY6H_HYONI (P24397) 
Hyoscyamine 6-dioxygenase (EC 
1.14.11.1 
Co5D01 8,0E-05 1,7E-01 -1,3E-01 5,2E-03 -2,9E-01 6,1E-05 4,6E-01      
SwP|DAD1_LYCES (Q9SMC4) 
Defender against cell death 1 
(DAD-1) 








Co5D07 2,8E-01 1,6E-01 -1,9E-01 1,7E-01 1,9E-01 8,8E-01 2,1E-02      
trEMBL|Q9LR39 (Q9LR39) 
F26F24.7 (Putative dynein light 
subunit lc6 
Co5D10 3,3E-02 9,5E-03 -3,9E-01 1,6E-01 -2,0E-01 6,2E-01 6,9E-02      
trEMBL|Q94IW4 (Q94IW4) 
Putative ethylene-responsive RNA 
helicase 
Co5D11 8,6E-01 8,8E-01 -4,6E-02 4,1E-01 -2,4E-01 8,5E-01 5,7E-02      
SwP|RS18_ARATH (P34788) 40S 
ribosomal protein S18 
Co5E02 3,4E-04 5,6E-01 -6,0E-02 2,8E-05 5,4E-01 7,5E-01 -3,3E-02      NH 
Co5E03 7,3E-01 2,7E-01 1,9E-01 9,4E-01 -1,3E-02 8,9E-01 2,3E-02      
trEMBL|O64688 (O64688) Putative 
pyruvate dehydrogenase complex 
E1 
Co5E05 4,4E-02 1,2E-01 -2,4E-01 5,5E-01 -9,2E-02 1,7E-02 -3,9E-01      
trEMBL|Q9CAI2 (Q9CAI2) 
Hypothetical 45.9 kDa protein 







Co5E07 1,2E-02 9,2E-01 1,1E-02 1,3E-03 3,8E-01 6,2E-01 -5,1E-02      
trEMBL|Q8W464 (Q8W464) 
Hypothetical 11.4 kDa protein 
Co5E08 7,3E-01 8,7E-01 2,6E-02 2,8E-01 -1,7E-01 8,7E-01 -2,5E-02      
trEMBL|Q9LJ04 (Q9LJ04) ESTs 
AU082210(C53655) 





SwP|RL2_LYCES (P29766) 60S 
ribosomal protein L2 (L8) 
(Ribosomal 
Co5E11 1,1E-01 5,6E-02 3,8E-01 1,3E-01 2,9E-01 6,0E-01 -9,8E-02      NH 






Hypothetical 34.2 kDa protein 
(AT5g07220/T2 
Co5F03 2,2E-02 3,4E-02 -2,8E-01 1,8E-02 3,1E-01 6,1E-01 6,3E-02      
trEMBL|Q9SIP7 (Q9SIP7) 40S 




Co5F04 1,5E-01 9,6E-02 -3,3E-01 1,1E-01 3,1E-01 8,4E-01 -3,8E-02      
trEMBL|O80833 (O80833) 
At2g45860 protein 






Hypothetical 53.3 kDa protein 
Co5F07 5,0E-02 4,5E-02 -3,4E-01 3,0E-01 -1,7E-01 7,4E-02 -3,0E-01      
trEMBL|O65815 (O65815) 
Cytochrome P450 81B1 (EC 
1.14.13.53) (Isofl 
Co5F08 9,9E-01 8,5E-01 4,6E-02 7,8E-01 6,7E-02 9,7E-01 1,0E-02      
trEMBL|Q93VS8 (Q93VS8) 
Hypothetical 123.8 kDa protein 
Co5F09 4,6E-01 9,7E-01 -5,9E-03 1,2E-01 2,1E-01 8,3E-01 2,8E-02      
trEMBL|O23322 (O23322) RNA 
polymerase II FIFTH largest 
subunit hom 
Co5F10 7,4E-04 5,7E-02 2,7E-01 7,2E-03 -4,0E-01 2,0E-03 4,7E-01      NH 
Co5F12 4,2E-04 4,9E-05 -7,5E-01 5,2E-01 -9,4E-02 2,4E-01 1,8E-01      
SwP|PFD3_ARATH (P57741) 
Probable prefoldin subunit 3 
Co5G02 9,6E-01 6,5E-01 -5,8E-02 8,1E-01 -3,1E-02 9,1E-01 1,4E-02      
trEMBL|Q9SAA9 (Q9SAA9) 
F25C20.17 protein (Obtusifoliol 
14-demethyl 





trEMBL|Q9SCC3 (Q9SCC3) ATP 
synthase beta subunit (Fragment) 
Co5G05 1,3E-01 4,5E-01 -7,0E-02 4,6E-02 1,9E-01 2,7E-01 -1,0E-01      NH 
Co5G07 7,7E-05 1,6E-04 -4,0E-01 1,3E-02 2,3E-01 8,0E-03 -2,5E-01      
SwP|R19B_ARATH (Q9LUQ6) 
60S ribosomal protein L19-2 
Co5G10 1,4E-12 7,9E-14 -9,5E-01 5,6E-01 -3,1E-02 8,1E-02 9,7E-02      
trEMBL|Q9FM07 (Q9FM07) 
Permease 1 
Co5G11 3,8E-01 1,4E-01 -3,1E-01 4,3E-01 -1,6E-01 6,0E-01 1,1E-01      
trEMBL|Q9ST30 (Q9ST30) 
Histone H2A-like protein 
(Fragment) 
Co5G12 2,0E-01 1,6E-01 2,3E-01 1,1E-01 2,6E-01 7,7E-01 4,7E-02      
trEMBL|Q9SIK7 (Q9SIK7) Putative 
presenilin 




MSt0hetero t0homo NH 
Co5H02 1,6E-02 3,3E-01 1,3E-01 7,9E-02 -2,5E-01 7,9E-03 4,0E-01      
SwP|RS7_AVIMR (Q9ZNS1) 40S 
ribosomal protein S7 
Co5H03 1,9E-02 7,7E-02 3,6E-01 7,2E-03 -5,8E-01 9,2E-01 1,9E-02      NH 
Co5H04 6,8E-02 5,2E-01 8,9E-02 1,1E-02 3,8E-01 7,6E-01 -4,2E-02      
trEMBL|Q9SR28 (Q9SR28) 
F3L24.22 protein 
Co5H05 2,8E-02 2,6E-01 -9,7E-02 6,7E-03 2,5E-01 4,4E-01 -6,7E-02      NH 
Co5H06 2,7E-01 1,0E-01 1,6E-01 4,6E-01 -7,1E-02 4,0E-01 8,2E-02      
trEMBL|O64688 (O64688) Putative 




Co5H07 1,0E-01 4,1E-01 -6,0E-02 2,6E-02 1,7E-01 4,4E-01 5,6E-02      
trEMBL|Q9LDR3 (Q9LDR3) 
Genomic DNA, chromosome 3, P1 
clone: MJK13 
Co5H10 2,1E-02 3,8E-03 -5,1E-01 4,8E-01 1,1E-01 3,3E-01 -1,6E-01      
trEMBL|Q9FZ76 (Q9FZ76) 
Putative 60S ribosomal protein L6 
(Putativ 






Hypothetical 43.4 kDa protein 
Co5H12 7,8E-04 1,7E-04 -5,0E-01 5,4E-02 2,2E-01 7,5E-01 3,5E-02      NH 
Co6A01 7,8E-02 3,9E-02 -2,2E-01 1,0E-01 -1,7E-01 7,6E-01 -3,2E-02      
trEMBL|Q39408 (Q39408) Putative 
ubiquitin extension protein (Fragm 
Co6A02 1,8E-01 2,8E-01 1,8E-01 9,3E-02 2,9E-01 3,1E-01 1,7E-01      NH 








Co6A05 8,6E-01 9,9E-01 3,2E-03 7,7E-01 7,4E-02 4,2E-01 2,1E-01      
trEMBL|O23169 (O23169) 
Selenium-binding protein homolog 
Co6A06 2,9E-03 8,8E-01 -2,4E-02 2,6E-04 -6,9E-01 8,9E-01 2,3E-02      
trEMBL|O04897 (O04897) 
Fructokinase (EC 2.7.1.4) 
Co6A07 2,0E-01 2,1E-01 1,4E-01 1,6E-01 -1,5E-01 2,7E-01 1,2E-01      
trEMBL|Q9SYM5 (Q9SYM5) 
T30F21.10 protein (Similar to 
dTDP-D-glucos 
Co6A08 1,1E-03 2,8E-02 2,6E-01 4,2E-04 4,6E-01 4,7E-01 8,1E-02      
trEMBL|Q8RY73 (Q8RY73) 
Hypothetical 60.4 kDa protein 






Elongation factor 1-alpha (EF-1-
alpha) 
Co6A11 6,1E-01 2,7E-01 -1,4E-01 9,9E-01 1,3E-03 4,6E-01 9,4E-02      
trEMBL|O80521 (O80521) F14J9.4 
protein 
Co6B01 8,8E-01 8,9E-01 2,6E-02 7,9E-01 -5,0E-02 4,5E-01 1,4E-01      NH 
Co6B03 5,6E-04 4,7E-04 -4,8E-01 9,5E-03 3,3E-01 2,5E-01 1,3E-01      
trEMBL|Q9FHY6 (Q9FHY6) 
GAMM1 protein-like 
Co6B04 3,1E-01 9,9E-02 -7,5E-01 3,7E-01 -4,0E-01 8,6E-01 7,7E-02      
trEMBL|Q9LTU6 (Q9LTU6) 
Gb|AAF50915.1 
Co6B05 7,4E-05 3,0E-05 -5,9E-01 6,3E-01 5,3E-02 7,5E-03 3,2E-01      
trEMBL|Q9SZX9 (Q9SZX9) 
Putative ribosomal protein L9, 
cytosolic (P 
Co6B06 1,3E-01 2,7E-01 1,7E-01 4,2E-02 3,2E-01 5,6E-01 8,8E-02      NH 





SwP|HS80_LYCES (P36181) Heat 
shock cognate protein 80 
Co6B09 4,0E-04 1,9E-03 -6,3E-01 1,3E-01 -2,8E-01 1,5E-03 6,4E-01      
trEMBL|Q9MAW5 (Q9MAW5) 
Ribosomal protein L29 
Co6B10 4,8E-02 7,6E-01 -6,0E-02 1,0E-02 -5,6E-01 2,8E-01 2,2E-01      
SwP|SPD1_PEA (Q9ZTR1) 




Co6B11 5,2E-02 6,1E-01 9,6E-02 1,3E-01 2,9E-01 2,0E-02 -4,7E-01      
trEMBL|Q9AXT8 (Q9AXT8) 
Modification methylase (EC 
2.1.1.73) (Cytos 
Co6C01 7,5E-01 8,9E-01 -1,7E-02 8,1E-01 -3,1E-02 3,0E-01 -1,3E-01      
SwP|ODPA_PEA (P52902) 
Pyruvate dehydrogenase E1 
component alpha 
Co6C02 7,0E-01 6,6E-01 -7,3E-02 4,2E-01 1,3E-01 4,7E-01 1,2E-01      NH 
Co6C03 4,7E-01 2,6E-01 -1,8E-01 3,0E-01 1,6E-01 6,8E-01 -6,5E-02      
trEMBL|O80435 (O80435) Putative 
MYB family transcription factor 





trEMBL|Q948T8 (Q948T8) Histone 
H4 (Fragment) 
Co6C06 6,7E-04 1,7E-01 1,7E-01 1,5E-04 5,6E-01 1,4E-01 1,9E-01      
trEMBL|Q40207 (Q40207) RAB1Y 
(Fragment) 





SwP|RS8_MAIZE (Q08069) 40S 
ribosomal protein S8 




Co6C10 5,0E-01 8,7E-01 -3,0E-02 6,7E-01 -7,8E-02 1,5E-01 2,7E-01      
trEMBL|Q9XGI1 (Q9XGI1) Cyclin 
B2 
Co6C11 6,8E-01 5,9E-01 -8,5E-02 5,7E-01 -9,1E-02 3,5E-01 -1,5E-01      NH 





trEMBL|Q9M5L1 (Q9M5L1) 40S 
ribosomal protein S16 (Fragment) 
Co6D03 2,1E-04 1,7E-05 -4,9E-01 5,0E-01 -6,0E-02 8,3E-01 1,9E-02      
trEMBL|Q9MAV8 (Q9MAV8) 60S 
ribosomal protein L27 





SwP|HS80_LYCES (P36181) Heat 
shock cognate protein 80 
Co6D05 6,2E-01 9,6E-01 7,3E-03 8,8E-01 -2,3E-02 2,0E-01 -2,1E-01      
trEMBL|Q9LQR2 (Q9LQR2) 
T4O12.27 
Co6D06 5,7E-01 4,6E-01 -1,6E-01 5,9E-01 -1,2E-01 2,9E-01 -2,3E-01      
trEMBL|Q9LHE6 (Q9LHE6) 
Genomic DNA, chromosome 3, P1 
clone: MZE19 
Co6D07 5,9E-04 1,2E-04 -4,9E-01 6,2E-01 -5,2E-02 6,1E-02 2,0E-01      
SwP|RL39_ARATH (P51424) 60S 
ribosomal protein L39 
Co6D10 5,3E-01 5,1E-01 -1,9E-01 2,5E-01 -3,4E-01 5,1E-01 1,9E-01      
nref|NF01184392 Hypothetical 
protein [Arabidopsis thaliana] 
Co6E01 1,0E-01 3,5E-02 -4,2E-01 9,8E-01 4,6E-03 1,8E-01 2,6E-01      NH 
Co6E02 1,9E-02 3,1E-03 -5,3E-01 4,4E-01 1,2E-01 4,8E-01 1,1E-01      trEMBL|Q9LKX6 (Q9LKX6) FtsZ1 
Co6E03 3,4E-01 4,2E-01 -1,3E-01 1,1E-01 -2,8E-01 7,3E-01 5,9E-02      
trEMBL|Q40161 (Q40161) 




Co6E04 5,4E-02 1,5E-02 4,3E-01 1,8E-01 2,2E-01 8,7E-01 -2,8E-02      
SwP|C772_SOLME (P37124) 
Cytochrome P450 77A2 (EC 1.14.-
.-) (CYP 
Co6E05 1,0E-01 5,7E-01 2,3E-01 3,6E-02 8,9E-01 2,2E-01 5,1E-01      
trEMBL|Q9LSG1 (Q9LSG1) ER 
lumen protein retaining receptor-
like pr 






Cytosolic ascorbate peroxidase 
Co6E07 2,0E-02 5,9E-03 -4,5E-01 5,8E-01 8,3E-02 1,3E-01 2,3E-01      
trEMBL|Q9SWS9 (Q9SWS9) 
Ribosomal protein S26 
Co9B04 1,8E-01 1,7E-01 3,6E-01 8,3E-02 4,6E-01 7,8E-01 -7,0E-02      
trEMBL|Q94BS1 (Q94BS1) 
Hypothetical 130.8 kDa protein 
Co9B05 2,4E-03 3,1E-02 3,7E-01 1,6E-03 5,9E-01 1,9E-01 -2,2E-01      
trEMBL|P93748 (P93748) Putative 
C3HC4-type RING zinc finger 
protei 
Co9B06 2,3E-03 7,0E-04 -6,1E-01 4,5E-02 3,2E-01 9,3E-01 -1,4E-02      
trEMBL|Q9SLZ4 (Q9SLZ4) 
Retinoblastoma-related protein 
Co9B09 5,1E-01 6,1E-01 -9,2E-02 1,6E-01 2,6E-01 9,9E-01 -3,1E-03      
trEMBL|Q9ZRW2 (Q9ZRW2) 40S 
ribosomal protein S19 (Fragment) 
Co9B10 1,9E-03 4,8E-01 -1,2E-01 2,6E-04 7,3E-01 2,5E-01 -2,0E-01      NH 
Co9B11 4,7E-01 8,2E-01 -3,9E-02 1,4E-01 2,5E-01 6,0E-01 -8,9E-02      
SwP|RS3A_HELAN (P49198) 40S 
ribosomal protein S3a 
Co9C02 4,8E-03 2,6E-01 -1,3E-01 6,7E-04 4,4E-01 7,4E-01 3,6E-02      
trEMBL|P93558 (P93558) Histone 
H4 homologue 
Co9C07 1,4E-02 3,2E-01 -1,4E-01 2,8E-03 4,6E-01 3,4E-01 -1,3E-01      
trEMBL|Q9M1S4 (Q9M1S4) 
Putative protein 
Co9C09 9,5E-02 6,7E-01 -8,6E-02 2,4E-02 4,9E-01 3,0E-01 -2,1E-01      
trEMBL|Q9SAJ6 (Q9SAJ6) 
T8K14.5 protein (PUTATVE 
glyceraldehyde 3-p 
Co9C12 5,1E-04 2,0E-02 3,9E-01 2,1E-04 7,0E-01 4,4E-01 1,2E-01      
trEMBL|Q9FHM8 (Q9FHM8) 
Receptor-like protein kinase 




Co9D02 9,6E-01 7,6E-01 -3,1E-02 7,3E-01 3,5E-02 7,9E-01 -2,7E-02      
trEMBL|Q8RXV8 (Q8RXV8) 
Hypothetical 33.2 kDa protein 
(Fragment) 
Co9D05 6,6E-02 1,3E-01 2,5E-01 3,6E-02 3,5E-01 3,7E-01 1,4E-01      NH 
Co9D09 1,4E-03 2,5E-01 -1,5E-01 1,8E-04 5,9E-01 6,5E-01 6,0E-02      
trEMBL|Q9FIJ8 (Q9FIJ8) Genomic 
DNA, chromosome 5, P1 
clone:MCA23 
Co9D10 3,5E-01 9,7E-01 5,4E-03 1,8E-01 -2,1E-01 2,2E-01 2,0E-01      
trEMBL|Q9M9M4 (Q9M9M4) 




Co9D11 7,8E-02 1,3E-02 -3,4E-01 5,0E-01 8,6E-02 1,0E+00 -4,1E-06      NH 
Co9D12 2,8E-01 5,3E-01 -5,6E-02 3,5E-01 8,6E-02 1,1E-01 1,5E-01      
trEMBL|Q9FJB9 (Q9FJB9) 
Genomic DNA, chromosome 5, P1 
clone:MNC6 
Co9E01 9,1E-01 5,1E-01 1,4E-01 8,5E-01 -4,0E-02 8,0E-01 5,6E-02      
trEMBL|Q9LDT9 (Q9LDT9) 
Ribosomal protein S29-like 
(T15B3.120) (Put 
Co9E02 7,3E-03 1,8E-03 -3,2E-01 9,9E-01 -6,8E-04 9,8E-02 -1,6E-01      
SwP|EF1C_ARATH (Q9SI20) 
Probable elongation factor 1-beta 
(EF-1 
Co9E04 2,5E-04 5,0E-01 7,5E-02 9,2E-05 -5,3E-01 1,6E-02 2,9E-01      
trEMBL|Q8W112 (Q8W112) Beta-
D-glucan exohydrolase-like protein 
(Pu 
Co9E05 1,7E-01 1,9E-01 -1,9E-01 2,2E-01 1,8E-01 1,6E-01 -2,1E-01      NH 
Co9E06 4,1E-01 6,0E-01 1,6E-01 1,1E-01 4,9E-01 9,5E-01 -1,9E-02      NH 
Co9E07 1,8E-01 3,1E-01 -4,0E-01 5,4E-02 7,9E-01 6,6E-01 1,7E-01      NH 
Co9E09 5,7E-02 4,5E-01 1,4E-01 1,0E-02 5,0E-01 6,4E-01 8,4E-02      NH 
Co9E11 1,4E-01 4,2E-01 1,0E-01 3,9E-01 1,1E-01 4,5E-02 -2,7E-01      
trEMBL|Q94B29 (Q94B29) 
Hypothetical 51.4 kDa protein 
Co9F05 2,6E-01 8,8E-02 2,7E-01 8,5E-01 -2,8E-02 3,0E-01 -1,6E-01      NH 
Co9F06 2,0E-02 1,4E-02 3,8E-01 9,3E-01 -1,2E-02 3,4E-02 3,3E-01      
trEMBL|Q9T070 (Q9T070) 
Hypothetical 11.2 kDa protein 
(AT4G37830/T2 
Co9F07 1,3E-04 1,3E-01 1,2E-01 1,6E-05 4,4E-01 7,2E-01 -2,8E-02      
trEMBL|O23251 (O23251) DEAD 
box-like RNA helicase (Fragment) 
Co9F08 1,6E-04 3,8E-04 8,1E-01 1,1E-03 -7,2E-01 3,7E-01 -1,7E-01      NH 




MSt0hetero t0hetero NH 




Co9F12 3,0E-01 7,2E-01 -3,1E-02 9,4E-02 1,5E-01 4,2E-01 -7,1E-02      
trEMBL|Q9M8Y0 (Q9M8Y0) 
Putative O-linked GlcNAc 
transferase (O-lin 




Co9G02 4,9E-02 8,3E-02 -2,5E-01 4,3E-02 2,9E-01 2,5E-01 -1,6E-01      NH 
Co9G04 1,4E-04 1,2E-05 -7,6E-01 3,7E-01 1,2E-01 9,4E-01 9,8E-03      
SwP|RL11_MEDSA (P46287) 60S 
ribosomal protein L11 (L5) 
Co9G05 8,5E-01 3,9E-01 -2,4E-01 8,9E-01 3,8E-02 9,3E-01 -2,3E-02      
trEMBL|Q9FEF9 (Q9FEF9) 




Co9G06 5,7E-02 1,2E-01 2,1E-01 2,2E-02 3,1E-01 9,9E-01 -9,8E-04      NH 
Co9G10 3,9E-04 2,4E-02 -2,2E-01 4,7E-04 3,8E-01 3,0E-02 -2,1E-01      NH 
Co9G11 8,4E-02 4,4E-01 1,3E-01 9,9E-01 -2,1E-03 1,5E-02 -4,5E-01      
trEMBL|Q93VE6 (Q93VE6) 
AT5g10780/T30N20_50 
Co9G12 6,1E-01 3,2E-01 -1,9E-01 4,0E-01 1,5E-01 7,6E-01 5,7E-02      NH 
Co9H02 4,4E-03 1,1E-03 5,1E-01 8,9E-02 2,4E-01 6,0E-01 7,1E-02      
trEMBL|Q9SJV7 (Q9SJV7) 
Putative ubiquinol-cytochrome C 
reductase 




Co9H05 2,3E-03 1,1E-03 -4,1E-01 5,8E-01 -6,0E-02 2,5E-02 -2,6E-01      
trEMBL|Q8VZH2 (Q8VZH2) 
AT4g33090/F4I10_20 
Co9H07 4,9E-02 5,7E-02 -2,0E-01 3,3E-02 -2,3E-01 8,1E-01 -2,4E-02      
trEMBL|Q9FX34 (Q9FX34) 
Hypothetical 46.8 kDa protein 
Co9H08 1,0E+00 8,9E-01 -4,9E-02 8,7E-01 5,8E-02 9,4E-01 -2,7E-02      
trEMBL|Q8S5U9 (Q8S5U9) 
Putative glucan synthase 
Co9H10 4,8E-01 4,2E-01 1,1E-01 2,9E-01 -1,5E-01 4,0E-01 -1,2E-01      
trEMBL|Q9MAY4 (Q9MAY4) ABC 
transporter homolog 




Co9H12 8,5E-02 1,5E-02 -4,1E-01 6,8E-01 -6,4E-02 5,0E-01 1,1E-01      
SwP|RLA2_PARAR (P41099) 60S 
acidic ribosomal protein P2 
EAU--- 7,4E-02 3,3E-02 4,9E-01 1,5E-01 3,2E-01 4,3E-01 -1,7E-01       
GUS  1 1,9E-01 6,6E-01 -9,8E-02 6,8E-01 -9,2E-02 4,0E-02 -4,8E-01       
GUS  2 3,1E-01 6,6E-01 1,1E-01 7,1E-02 -4,5E-01 9,6E-01 -1,3E-02       
GUS  3 3,9E-03 1,0E-02 -6,5E-01 4,6E-03 -7,3E-01 6,6E-01 -1,0E-01       
GUS  4 9,2E-02 8,4E-01 3,2E-02 5,7E-02 -3,3E-01 8,6E-02 -3,0E-01       
HK1A02 6,1E-01 4,4E-01 2,2E-01 4,6E-01 2,1E-01 4,2E-01 -2,3E-01      NH 




MSt0homo t0hetero NH 




MSt0homo t0homo tr|Q8LSM8 (Q8LSM8) Defensin 
HK1A05 1,6E-01 5,9E-02 -4,6E-01 2,0E-01 -3,0E-01 9,7E-01 -7,5E-03      
SwP|EF1A_LYCES (P17786) 
Elongation factor 1-alpha (EF-1-
alpha) 
HK1B08 2,5E-01 4,4E-01 -1,2E-01 7,1E-02 3,0E-01 6,3E-01 -7,7E-02      
tr|Q9LTR9 (Q9LTR9) N-myristoyl 
transferase (EC 2.3.1.97) (Glyc 
HK1C03 2,2E-01 4,0E-01 1,3E-01 6,0E-02 2,9E-01 7,2E-01 5,4E-02      
tr|O81042 (O81042) At2g46890 
protein (Hypothetical protein) 
  
 
HK1C09 7,6E-01 6,3E-01 8,5E-02 3,8E-01 1,6E-01 6,9E-01 7,2E-02      
tr|Q84L45 (Q84L45) CDC48-like 
protein (Fragment) 
HK1C12 2,5E-02 8,9E-03 4,7E-01 7,3E-01 -5,6E-02 9,6E-02 2,8E-01      
tr|Q9FR29 (Q9FR29) Transcription 
factor WRKY4 




HK1D02 2,0E-01 1,3E-01 -2,8E-01 1,2E-01 2,9E-01 7,6E-01 -5,5E-02      NH 
HK1D10 7,6E-01 2,9E-01 -2,1E-01 9,7E-01 6,4E-03 8,9E-01 -2,7E-02      
SwP|R193_ARATH (Q9FNP8) 40S 
ribosomal protein S19-3 
HK1D12 8,2E-03 6,2E-01 1,9E-01 1,4E-01 -5,7E-01 1,8E-03 -1,4E+00      
tr|Q9FMK4 (Q9FMK4) 
Topoisomerase-like protein 
HK1E01 3,7E-02 7,0E-01 -6,8E-02 5,8E-01 -9,7E-02 5,3E-03 5,4E-01      
SwP|RS5_NICPL (O24111) 40S 
ribosomal protein S5 (Fragment) 
HK1E02 6,7E-02 9,4E-01 1,7E-02 5,9E-01 1,1E-01 1,0E-02 5,9E-01      
tr|Q94CA7 (Q94CA7) Putative 
permease 1 (Fragment) 
HK1E05 2,9E-01 7,6E-01 -6,7E-02 7,5E-02 4,1E-01 5,6E-01 1,3E-01      
tr|Q9M6E4 (Q9M6E4) Poly(A)-
binding protein (Fragment) 
HK1F06 1,3E-01 3,1E-02 -4,1E-01 5,3E-01 1,1E-01 4,1E-01 1,5E-01      
SwP|RLA1_MAIZE (P52855) 60S 
acidic ribosomal protein P1 (L12) 
HK1F07 3,5E-01 7,0E-01 5,9E-02 3,8E-01 1,3E-01 1,3E-01 2,3E-01      NH 
HK1F10 1,7E-01 9,7E-02 -4,8E-01 1,6E-01 4,0E-01 5,0E-01 1,9E-01      
tr|O23954 (O23954) Endo-1,4-
beta-glucanase (Fragment) 
HK1G01 1,1E-01 1,6E-01 2,2E-01 5,1E-02 3,0E-01 6,1E-01 7,6E-02      
tr|Q9C7D7 (Q9C7D7) Hypothetical 
protein (At3g12180)/cornichon 
HK1G03 1,0E-04 7,5E-02 4,4E-01 1,4E-05 -1,3E+00 8,0E-01 -6,0E-02      
tr|Q8VZH0 (Q8VZH0) 
AT3g58640/F14P22_230 
HK1G04 5,6E-02 2,1E-02 4,9E-01 1,2E-01 -3,1E-01 8,4E-01 -4,0E-02      
tr|Q9ET23 (Q9ET23) Polyubiquitin 
C 
HK1G05 2,7E-02 7,8E-01 -4,0E-02 3,6E-03 4,7E-01 5,2E-01 -9,3E-02      NH 
HK1G06 4,8E-01 6,7E-01 1,2E-01 1,5E-01 4,1E-01 7,8E-01 7,7E-02      NH 
HK1G10 8,0E-01 4,0E-01 1,0E-01 6,1E-01 6,1E-02 9,9E-01 1,8E-03      
tr|Q8RY07 (Q8RY07) 
Serine/threonine protein kinase 
pk23 
HK1G11 4,3E-01 4,1E-01 1,5E-01 8,6E-01 -3,1E-02 1,6E-01 2,5E-01      
SwP|UCR6_SOLTU (P48502) 
Ubiquinol-cytochrome C reductase 
comple 




HK1H05 5,7E-02 1,3E-02 -9,4E-01 2,6E-01 4,0E-01 7,3E-01 1,2E-01      




HK1H09 3,4E-01 9,2E-02 -3,3E-01 8,6E-01 3,4E-02 5,4E-01 1,1E-01      
tr|Q9FUL4 (Q9FUL4) 60S 
ribosomal protein L24 
HK1H10 3,3E-01 3,0E-01 3,2E-01 1,4E-01 4,5E-01 6,8E-01 1,2E-01      NH 
HK2A02 3,0E-01 7,7E-02 3,1E-01 7,9E-01 4,5E-02 5,4E-01 -1,0E-01      NH 
HK2A07 1,2E-03 5,3E-01 -9,2E-02 1,5E-02 -3,8E-01 7,3E-04 5,7E-01      NH 
HK2A12 3,3E-01 5,6E-01 1,6E-01 8,8E-02 -5,0E-01 8,2E-01 -6,4E-02      
tr|Q8L9Y6 (Q8L9Y6) Hypothetical 
protein 
HK2B08 4,8E-02 1,4E-01 2,7E-01 1,7E-02 4,5E-01 6,7E-01 -7,5E-02      
SwP|RK12_TOBAC (P24929) 50S 
ribosomal protein L12, chloroplast 
HK2B11 7,8E-01 7,8E-01 7,5E-02 5,2E-01 1,7E-01 4,5E-01 -2,1E-01      NH 
HK2C04 9,8E-01 8,9E-01 3,8E-02 7,9E-01 7,1E-02 7,5E-01 8,5E-02      
SwP|CISY_FRAAN (P83372) 
Citrate synthase, mitochondrial 
precurs 
HK2C08 7,0E-01 7,4E-01 -9,2E-02 2,7E-01 -3,1E-01 9,2E-01 2,8E-02      
tr|Q8LEQ4 (Q8LEQ4) Hypothetical 
protein 
HK2C12 5,8E-01 8,4E-01 3,7E-02 1,8E-01 2,5E-01 8,8E-01 2,7E-02      
SwP|RL15_PETHY (O82528) 60S 
ribosomal protein L15 
HK2D06 5,5E-01 7,5E-01 7,4E-02 1,8E-01 3,2E-01 7,4E-01 7,7E-02      
tr|Q8GWI4 (Q8GWI4) Hypothetical 
protein/transp metauxlourds 
HK2E09 2,3E-01 2,8E-01 2,1E-01 1,0E-01 3,3E-01 4,8E-01 1,4E-01      NH 
HK2E12 5,5E-02 1,0E-01 1,9E-01 2,3E-02 2,8E-01 8,5E-01 -2,2E-02      NH 
HK2H02 1,3E-01 5,1E-01 1,4E-01 2,4E-02 5,3E-01 8,9E-01 -3,1E-02      NH 




HK2H06 6,4E-04 4,4E-01 9,1E-02 3,1E-04 -5,0E-01 1,6E-02 3,0E-01      
tr|Q8LCP1 (Q8LCP1) Cytochrome 
c oxidase subunit, putative 
HK2H09 6,4E-04 4,4E-03 4,8E-01 8,7E-04 5,9E-01 3,7E-01 1,4E-01      
tr|Q9SHU7 (Q9SHU7) At2g15290 
protein (At2g15290/F27O10.6) 
(Hyp 
HK3A02 1,2E-02 2,6E-01 1,9E-01 3,5E-03 5,3E-01 1,8E-01 2,2E-01      
tr|Q9ZR40 (Q9ZR40) U2 snRNP 
auxiliary factor, large subunit 
HK3A03 4,5E-01 3,2E-01 -2,9E-01 5,9E-01 1,6E-01 2,5E-01 -3,4E-01      
tr|O64471 (O64471) At2g19080 
protein (At2g19080/T20K24.9) 
(Hyp 
HK3A10 5,3E-01 1,8E-01 2,5E-01 8,5E-01 -3,5E-02 5,8E-01 1,0E-01      NH 





tr|Q39802 (Q39802) Cytokinin 
induced message/tr|Q94KT0 
(Q94KT0) Beta-expansin 4 
precursor 





tr|Q9SFB1 (Q9SFB1) F17A17.37 
protein (Hypothetical protein) 
  
 
HK3B06 1,0E-03 2,2E-01 -1,4E-01 1,2E-04 5,3E-01 9,4E-01 9,0E-03      
tr|Q8S2J8 (Q8S2J8) Putative 
diphosphonucleotide phosphatase 
HK3B12 1,6E-01 1,0E-01 -2,0E-01 1,8E-01 1,6E-01 3,9E-01 1,0E-01      NH 
HK3C07 2,0E-01 4,4E-01 1,6E-01 6,8E-02 -3,8E-01 4,0E-01 1,7E-01      
tr|Q9XEG1 (Q9XEG1) Putative 
callose synthase catalytic subunit 
HK3C12 3,3E-01 4,8E-01 1,4E-01 9,8E-02 3,3E-01 7,6E-01 -5,9E-02      
tr|Q9ZV88 (Q9ZV88) F9K20.26 
protein (At1g78700/F9K20_26) 
HK3D03 4,6E-01 3,3E-01 -9,1E-02 2,3E-01 1,1E-01 6,8E-01 3,9E-02      
tr|Q9SIV2 (Q9SIV2) 26S 
proteasome regulatory subunit S2 
(RPN1) 
HK3D04 6,5E-02 2,5E-02 -4,3E-01 1,9E-01 -2,4E-01 4,0E-01 1,5E-01      
tr|Q8LRL8 (Q8LRL8) Nam-like 
protein 7 




HK3D07 7,5E-01 5,8E-01 8,7E-02 4,0E-01 1,3E-01 6,9E-01 6,2E-02      
tr|O23716 (O23716) Multicatalytic 
endopeptidase complex, prote 
HK3E03 7,8E-01 3,4E-01 2,2E-01 9,3E-01 2,2E-02 7,0E-01 9,0E-02      
tr|Q8RWH3 (Q8RWH3) 
Hypothetical 105.5 kDa protein 
HK3E04 8,9E-01 7,5E-01 6,8E-02 7,6E-01 6,5E-02 5,3E-01 1,4E-01      NH 




MSt0hetero t0homo NH 
HK3E12 1,2E-02 1,6E-01 2,6E-01 6,7E-03 5,4E-01 9,9E-02 3,1E-01      
tr|O64490 (O64490) F20D22.6 
protein (Protein synthesis initiat 
HK3G03 1,1E-04 4,7E-01 6,7E-02 1,5E-05 5,1E-01 1,1E-01 1,5E-01      
tr|Q9LRJ2 (Q9LRJ2) Nucleoside 
diphosphate kinase 3 (Fragment) 
HK3G05 6,5E-01 4,4E-01 1,5E-01 6,0E-01 1,0E-01 4,0E-01 -1,7E-01      NH 
HK3G07 6,7E-02 2,1E-01 2,7E-01 2,1E-02 5,2E-01 5,5E-01 1,3E-01      NH 
HK3G08 3,3E-01 3,0E-01 -1,8E-01 1,4E-01 2,6E-01 7,6E-01 5,3E-02      NH 
HK3G09 3,9E-02 1,2E-02 -7,1E-01 2,2E-01 3,2E-01 3,9E-01 -2,3E-01      tr|Q38939 (Q38939) GASA5 
HK3G11 2,0E-02 1,0E-01 3,0E-01 4,6E-01 -1,3E-01 7,6E-03 5,2E-01      
tr|Q9LLM1 (Q9LLM1) EF-hand 
Ca2+-binding protein CCD1 
HK3H02 1,8E-02 5,4E-03 5,7E-01 2,7E-01 2,1E-01 2,1E-01 -2,4E-01      NH 
HK3H04 1,1E-02 8,6E-03 4,7E-01 4,1E-02 3,5E-01 3,2E-01 1,6E-01      
tr|Q8L5A6 (Q8L5A6) Putative 
mitochondrial NAD-dependent 
malate 
HK3H06 3,1E-02 6,2E-02 2,8E-01 8,1E-01 -3,5E-02 1,6E-02 -3,7E-01      
tr|Q9FKI1 (Q9FKI1) Similarity to 
zinc metalloproteinase 
HK3H07 1,7E-01 5,0E-02 -3,4E-01 3,6E-01 1,6E-01 6,0E-01 8,9E-02      
SwP|RS14_TOBAC (P93377) 40S 
ribosomal protein S14 (Fragment) 





tr|Q9ZRZ4 (Q9ZRZ4) HB2 
homeodomain protein (Fragment) 
  
 
HK3H09 4,0E-01 2,3E-01 2,1E-01 2,3E-01 -2,1E-01 9,1E-01 -2,0E-02      
tr|O04247 (O04247) Hypothetical 
79.0 kDa protein 
HK3H11 1,1E-04 4,0E-01 1,1E-01 2,5E-05 -6,9E-01 3,0E-02 3,0E-01      
tr|O04664 (O04664) Small RAS-
like GTP-binding protein 
(AT5G551 
HK4A02 5,8E-02 5,5E-02 3,9E-01 4,5E-02 -4,1E-01 7,9E-01 5,2E-02      
tr|O64896 (O64896) Trehalose-6-
phosphate phosphatase 
HK4A06 5,1E-01 1,4E-01 2,9E-01 8,4E-01 -3,9E-02 1,0E+00 9,7E-04      
tr|Q9ZVC3 (Q9ZVC3) Putative 
embryo-abundant protein 
(At2g41380 
HK4A08 1,6E-01 5,0E-02 2,5E-01 9,8E-01 -2,8E-03 2,6E-01 -1,4E-01      
tr|O65102 (O65102) Xyloglucan 
endotransglycosylase precursor ( 
HK4A11 2,5E-01 1,2E-01 -3,5E-01 2,7E-01 2,4E-01 4,9E-01 -1,5E-01      
tr|AAP68296 (AAP68296) 
At5g50840 
HK4B01 2,2E-01 5,3E-02 -4,0E-01 5,1E-01 1,3E-01 6,8E-01 8,1E-02      
tr|Q9LS81 (Q9LS81) 
Gb|AAC13900.1 (Putative double 
strand break 
HK4B02 4,8E-02 6,8E-01 -7,7E-02 7,0E-03 -5,5E-01 6,2E-01 9,3E-02      
tr|Q8GV27 (Q8GV27) Elongation 
factor 1 alpha 
HK4B05 5,2E-02 6,7E-03 5,4E-01 9,8E-01 -4,7E-03 9,7E-01 -5,7E-03      
tr|Q8LFC0 (Q8LFC0) NAD+ 
dependent isocitrate 
dehydrogenase sub 
HK4B07 6,9E-01 3,5E-01 2,5E-01 4,7E-01 -2,0E-01 9,6E-01 1,5E-02      NH 
HK4B10 1,8E-01 1,6E-01 2,2E-01 1,2E-01 2,4E-01 4,5E-01 1,1E-01      
SwP|PDXK_ARATH (Q8W1X2) 
Pyridoxal kinase (EC 2.7.1.35) 
(Pyridox 
HK4B12 1,2E-02 1,4E-02 3,6E-01 2,2E-02 -3,3E-01 4,0E-01 1,1E-01      
SwP|MSK3_MEDSA (P51139) 
Glycogen synthase kinase-3 
homolog MsK- 
HK4C03 7,2E-01 7,9E-01 8,6E-02 2,8E-01 -3,5E-01 8,9E-01 4,5E-02      
SwP|KPYC_TOBAC (Q42954) 
Pyruvate kinase, cytosolic isozyme 
(EC 
HK4C05 9,1E-02 2,9E-02 -2,7E-01 1,9E-01 1,6E-01 8,2E-01 -2,6E-02      
tr|Q9C5Y8 (Q9C5Y8) Initiation 
factor 3d (Fragment) 
HK4C07 4,9E-01 2,8E-01 -1,5E-01 4,4E-01 1,0E-01 4,3E-01 1,1E-01      NH 
HK4C12 4,4E-01 1,7E-01 3,2E-01 3,8E-01 2,0E-01 9,1E-01 2,5E-02      NH 





SwP|RL31_NICGU (P46290) 60S 
ribosomal protein L31 
HK4D03 2,3E-01 3,1E-01 1,7E-01 7,3E-02 3,1E-01 9,5E-01 9,6E-03      
tr|Q9SZZ6 (Q9SZZ6) Hypothetical 
protein (At4g25680) 
HK4D06 9,3E-01 6,9E-01 1,0E-01 7,1E-01 9,8E-02 7,2E-01 9,2E-02      NH 
HK4D08 5,1E-02 1,8E-01 2,8E-01 1,5E-02 5,3E-01 6,4E-01 9,7E-02      




HK4E02 9,1E-01 5,8E-01 1,2E-01 6,5E-01 9,8E-02 9,2E-01 -2,1E-02      
tr|AAM20168 (AAM20168) 
Hypothetical protein 
HK4E03 1,8E-01 1,1E-01 2,9E-01 5,3E-01 -1,1E-01 1,6E-01 2,5E-01      NH 
HK4E04 1,4E-01 6,9E-01 4,0E-02 3,2E-02 -2,3E-01 3,8E-01 -8,9E-02      NH 
HK6D10 4,7E-03 2,1E-01 1,6E-01 7,1E-04 4,9E-01 8,2E-01 -2,8E-02      NH 
HK6D11 6,6E-02 5,8E-01 -4,2E-02 7,4E-01 -2,5E-02 1,0E-02 2,1E-01      
tr|Q9M328 (Q9M328) Hypothetical 
17.8 kDa protein (F5K20.290) ( 





tr|Q9FUL4 (Q9FUL4) 60S 
ribosomal protein L24 







HK6E05 2,8E-01 9,9E-01 -3,9E-03 6,8E-02 -4,2E-01 5,2E-01 -1,4E-01      NH 
HK6E09 2,3E-04 3,1E-04 -4,6E-01 1,3E-02 2,9E-01 3,6E-02 -2,4E-01      tr|Q9LLB2 (Q9LLB2) Expansin 2 
HK6F07 1,6E-01 5,6E-01 9,6E-02 4,4E-02 3,4E-01 3,8E-01 1,5E-01      NH 
HK6F12 2,8E-03 5,5E-01 -5,6E-02 1,1E-03 3,5E-01 3,9E-02 -2,0E-01      
tr|Q43032 (Q43032) Anionic 
peroxidase precursor (EC 
1.11.1.7) 
HK6G03 4,6E-01 2,4E-01 2,6E-01 3,7E-01 2,0E-01 5,2E-01 -1,4E-01      NH 







HK6G07 2,1E-04 7,3E-04 3,4E-01 5,6E-03 2,6E-01 1,9E-02 2,1E-01      NH 
HK6G08 1,5E-01 3,5E-01 2,2E-01 5,1E-02 4,8E-01 4,2E-01 1,9E-01      
tr|Q9SIV1 (Q9SIV1) At2g20590 
protein 
HK6G09 1,4E-04 9,3E-01 -7,7E-03 1,9E-05 4,8E-01 7,8E-02 1,6E-01      
tr|Q94H75 (Q94H75) Putative 
transport protein particle compone 
HK6H01 3,4E-01 4,1E-01 1,2E-01 1,1E-01 2,4E-01 7,9E-01 3,8E-02      NH 
HK6H02 9,8E-03 1,3E-03 -3,1E-01 7,0E-01 3,3E-02 3,8E-01 7,6E-02      
tr|Q94ID6 (Q94ID6) ERF domain 
protein12 (Ethylene responsive e 
HK6H03 7,5E-03 3,6E-03 -2,8E-01 4,7E-02 1,8E-01 4,8E-01 6,0E-02      
tr|Q9C6Q4 (Q9C6Q4) Cyclin-
specific ubiquitin carrier protein, 
HK6H04 1,5E-03 2,5E-03 -4,7E-01 6,3E-03 4,2E-01 2,7E-01 1,6E-01      
tr|Q9XGX0 (Q9XGX0) Putative 
zinc finger protein SHI (Zinc fing 
HK6H07 1,1E-01 3,3E-01 1,4E-01 3,1E-01 1,5E-01 4,0E-02 -3,2E-01      NH 
HK6H09 2,8E-04 2,7E-04 4,8E-01 6,0E-03 3,3E-01 2,1E-01 -1,4E-01      NH 
HK6H11 4,2E-01 2,2E-01 1,9E-01 3,2E-01 1,5E-01 5,6E-01 8,8E-02      NH 
HK7A05 1,9E-01 4,9E-02 5,0E-01 3,7E-01 2,2E-01 8,8E-01 -3,7E-02      
SwP|WR18_ARATH (Q9C5T4) 
WRKY transcription factor 18 
(WRKY DNA- 
HK7A11 2,9E-01 3,3E-01 1,8E-01 1,4E-01 2,8E-01 4,3E-01 1,5E-01      NH 
HK7B10 3,7E-01 1,4E-01 1,6E-01 5,8E-01 5,7E-02 4,3E-01 -8,4E-02      NH 
  
 
HK7B12 6,3E-02 1,5E-01 2,7E-01 3,5E-01 -1,7E-01 3,1E-02 4,1E-01      
tr|Q9C9R3 (Q9C9R3) Hypothetical 
14.3 kDa protein 
HK7C03 5,5E-02 1,0E-01 -2,6E-01 6,8E-01 -6,4E-02 2,5E-02 -3,8E-01      
tr|Q8S6D4 (Q8S6D4) Putative 
manganese transport protein 
HK7C04 8,5E-02 5,9E-01 5,4E-02 3,3E-02 -2,3E-01 1,7E-01 1,4E-01      
tr|Q41338 (Q41338) Small GTP-
binding protein 




MSt0homo t0homo tr|Q8LSM8 (Q8LSM8) Defensin 





tr|Q84QB7 (Q84QB7) Putative 
anthraniliate synthase alpha 2 sub 
HK7D09 6,5E-03 9,2E-04 -4,7E-01 2,9E-01 -1,3E-01 6,6E-01 5,4E-02      
tr|Q9M5L1 (Q9M5L1) 40S 
ribosomal protein S16 (Fragment) 
HK7D12 5,8E-01 6,9E-01 -7,2E-02 3,1E-01 1,9E-01 3,9E-01 1,6E-01      NH 
HK7E03 1,4E-02 2,1E-02 -2,4E-01 3,0E-02 2,3E-01 1,7E-01 -1,4E-01      
tr|Q84QV6 (Q84QV6) Putative 70 
kDa peptidylprolyl isomerase 
HK7E07 5,4E-04 1,8E-04 -5,0E-01 4,0E-02 2,4E-01 2,6E-01 1,3E-01      NH 
HK7E10 6,7E-01 4,7E-01 2,4E-01 3,3E-01 3,3E-01 9,8E-01 -1,0E-02      NH 
HK7E12 1,4E-01 2,6E-01 2,0E-01 4,2E-02 3,8E-01 7,1E-01 -6,7E-02      
tr|Q9SJ60 (Q9SJ60) At2g35900 
protein (Hypothetical protein) 
HK7F04 1,6E-01 7,2E-01 3,0E-02 9,9E-02 1,5E-01 1,2E-01 1,4E-01      NH 
HK7F07 1,6E-01 2,8E-01 1,1E-01 6,9E-01 3,8E-02 5,1E-02 2,0E-01      tr|Q9FR56 (Q9FR56) JAB 




MSt0hetero t0hetero NH 
HK7F09 1,9E-01 9,1E-01 3,2E-02 4,2E-02 -5,9E-01 5,0E-01 -1,9E-01      
tr|AAM10284 (AAM10284) 
AT3g42050/F4M19_10 
HK7F11 5,7E-03 5,8E-02 2,2E-01 4,6E-03 3,6E-01 1,1E-01 -1,9E-01      NH 
HK7F12 9,2E-03 2,9E-02 -3,6E-01 4,1E-02 -3,3E-01 4,0E-02 3,3E-01      
tr|Q83178 (Q83178) Hypothetical 
3.1 kDa protein (Fragment) 
HK7G01 3,0E-01 7,1E-01 9,2E-02 7,6E-02 4,6E-01 5,8E-01 1,4E-01      
tr|Q9ZPI1 (Q9ZPI1) Lysyl-tRNA 
synthetase (EC 6.1.1.6) 
HK7G04 4,3E-03 4,1E-03 4,1E-01 1,7E-02 -3,3E-01 4,3E-01 -1,0E-01      NH 
HK7G08 9,9E-02 1,8E-01 -3,3E-01 8,5E-01 4,5E-02 3,3E-02 -5,4E-01      
tr|Q9AR09 (Q9AR09) Ubiquitin 
fused to ribosomal protein L40 
HK8A08 7,8E-02 1,8E-01 -2,2E-01 2,8E-01 -1,8E-01 4,3E-02 3,5E-01      
SwP|TCTP_FRAAN (O03992) 
Translationally controlled tumor 
protei 
HK8C04 3,5E-04 2,2E-02 3,5E-01 1,4E-04 6,7E-01 3,0E-01 1,5E-01      NH 
HK8C05 6,7E-02 1,7E-01 -2,3E-01 2,3E-02 4,0E-01 6,0E-01 8,7E-02      
tr|Q9LVN9 (Q9LVN9) Similarity to 
protein kinase (Hypothetical 
HK8C07 4,4E-01 1,8E-01 2,8E-01 3,9E-01 1,7E-01 7,6E-01 -6,1E-02      NH 
  
 
HK8C12 1,1E-02 1,4E-01 -1,6E-01 1,6E-01 -1,6E-01 5,1E-03 3,4E-01      
tr|Q9M3H2 (Q9M3H2) 
Hypothetical 113.3 kDa protein 





tr|AAP54838 (AAP54838) Histone 
H4 
HK8E06 2,7E-02 8,0E-02 6,0E-01 1,7E-02 -8,5E-01 3,0E-01 3,5E-01      
tr|Q8L458 (Q8L458) Ubiquitin 
conjugating enzyme (EC 6.3.2.19) 
HK8E12 8,7E-02 8,6E-01 -1,6E-02 3,4E-02 2,0E-01 1,4E-01 1,3E-01      
tr|Q852S5 (Q852S5) Nucleoside 
diphosphate kinase 
HK8F01 1,1E-01 2,1E-01 -7,7E-02 3,2E-01 6,0E-02 5,3E-02 1,2E-01      
tr|Q9LKL9 (Q9LKL9) Putative 
aquaporin TIP3 
HK8F03 3,8E-01 6,6E-01 -1,0E-01 6,9E-01 -8,8E-02 1,0E-01 -3,7E-01      
tr|Q9LV21 (Q9LV21) Cytosolic 
chaperonin, delta-subunit (Chaper 
HK8F12 6,0E-03 8,9E-01 -1,5E-02 1,1E-03 4,0E-01 1,6E-01 1,5E-01      NH 
HK8H12 7,5E-06 7,6E-07 -7,4E-01 8,5E-02 1,9E-01 9,3E-01 -8,9E-03      
tr|AAM65105 (AAM65105) 
Homeobox protein HAT22 
HL1A02 1,1E-03 3,6E-01 -7,5E-02 1,2E-04 -3,8E-01 8,8E-01 -1,2E-02      
SwP|RS4_SOLTU (P46300) 40S 
ribosomal protein S4 
HL1A03 1,2E-01 2,0E-01 2,8E-01 4,5E-02 -4,5E-01 5,8E-01 1,2E-01      NH 
HL1A04 1,8E-04 3,1E-05 -6,2E-01 3,4E-01 1,1E-01 8,7E-02 -2,1E-01      
tr|O04829 (O04829) Ubiquitin 
extension protein 
HL1A05 8,9E-01 5,1E-01 -1,4E-01 9,7E-01 -8,6E-03 6,8E-01 8,7E-02      
tr|P93774 (P93774) Shaggy-like 
kinase (Fragment) 
HL1A06 4,4E-01 4,3E-01 -1,6E-01 3,2E-01 -2,0E-01 3,1E-01 2,0E-01      
tr|Q944S8 (Q944S8) Hypothetical 
protein (At4g21108/At4g21108) 
HL1A09 1,2E-02 6,8E-01 6,3E-02 4,5E-01 1,1E-01 1,5E-03 5,4E-01      
tr|O23190 (O23190) MAP3K-like 
protein kinase 
HL1A10 2,5E-02 3,2E-01 -1,1E-01 2,4E-02 2,6E-01 4,7E-02 2,2E-01      NH 
HL1A11 3,3E-01 2,3E-01 -2,1E-01 7,6E-01 5,2E-02 1,7E-01 -2,4E-01      
tr|Q9LZU5 (Q9LZU5) Kinesin-
related protein-like 








MSt0hetero t0hetero NH 
HL1B03 1,9E-01 7,2E-01 5,2E-02 5,0E-02 3,0E-01 4,0E-01 1,2E-01      
SwP|RPCX_SCHPO (P48011) 
DNA-directed RNA polymerases I, 
II, and 
HL1B04 3,5E-02 9,3E-01 8,0E-03 1,1E-02 2,7E-01 1,2E-01 -1,5E-01      
tr|AAM64888 (AAM64888) 
Putative translation initiation factor 
HL1B05 7,4E-01 6,3E-01 -7,5E-02 5,3E-01 9,7E-02 4,5E-01 1,2E-01      
tr|Q9LUR0 (Q9LUR0) 
Gb|AAB03345.1 
HL1B06 8,5E-01 5,5E-01 1,2E-01 5,4E-01 -1,2E-01 8,7E-01 3,3E-02      









tr|Q9MAC4 (Q9MAC4) T4P13.18 
protein 
HL1B08 6,1E-02 4,3E-01 8,2E-02 2,3E-02 -2,5E-01 1,8E-01 -1,4E-01      NH 
HL1B09 2,5E-03 2,7E-04 -4,9E-01 6,3E-01 5,4E-02 4,8E-01 -7,9E-02      
tr|Q9FLG0 (Q9FLG0) Similarity to 
FtsH 
HL1B10 4,4E-04 4,7E-02 -3,2E-01 1,1E-04 7,4E-01 4,5E-01 1,2E-01      NH 
HL1B11 6,0E-04 3,4E-02 -2,3E-01 1,8E-04 4,7E-01 4,7E-01 7,6E-02      
tr|Q8LC89 (Q8LC89) Hypothetical 
protein 





tr|Q94AP3 (Q94AP3) Hypothetical 
protein (Putative nodulin prot 











MSt0hetero t0homo NH 
HL1C03 3,7E-04 2,3E-01 1,3E-01 3,9E-05 -5,7E-01 9,3E-01 -9,0E-03      NH 
HL1C04 2,9E-02 7,8E-01 2,2E-02 5,3E-03 2,4E-01 2,8E-01 8,7E-02      
tr|Q9FT82 (Q9FT82) Putative DNA 
repair protein XRCC1 
HL1C07 4,9E-01 7,5E-01 6,5E-02 9,1E-01 -2,2E-02 1,4E-01 3,1E-01      
tr|Q39131 (Q39131) Lamin 
(AT5G15350/F8M21_240) 
HL1C08 2,2E-03 1,9E-01 1,9E-01 3,1E-04 -5,9E-01 9,0E-01 1,7E-02      
tr|Q9M7P4 (Q9M7P4) ADP-
ribosylation factor 
HL1C09 5,8E-02 2,1E-01 1,3E-01 2,5E-02 2,5E-01 2,8E-01 1,1E-01      
tr|Q8H964 (Q8H964) Homeobox 
leucine-zipper protein 
HL1C11 6,2E-03 9,7E-01 5,1E-03 9,3E-04 5,3E-01 2,2E-01 1,7E-01      
tr|O48785 (O48785) Putative 
second messenger-dependent 
protein 
HL1C12 3,9E-01 7,7E-01 5,3E-02 9,4E-02 3,2E-01 8,9E-01 2,5E-02      NH 
HL1D01 2,0E-03 6,0E-01 6,7E-02 3,0E-04 5,5E-01 1,9E-01 1,7E-01      
tr|Q9SHU4 (Q9SHU4) Putative 
leucine-rich repeat disease resist 
HL1D04 6,4E-03 2,8E-01 -1,2E-01 1,3E-03 3,9E-01 2,8E-01 1,1E-01      
tr|Q8VZD3 (Q8VZD3) 
At1g73170/T18K17_17 
HL1D05 2,5E-01 4,6E-01 -8,5E-02 7,1E-02 2,1E-01 6,1E-01 -5,7E-02      
tr|O94032 (O94032) Probable 
snare protein 
HL1D06 3,3E-01 9,8E-01 -2,3E-03 2,7E-01 -1,3E-01 1,4E-01 1,7E-01      
tr|O22230 (O22230) Putative heat 
shock transcription factor 
HL1D07 3,3E-03 2,3E-02 3,4E-01 1,8E-03 -4,9E-01 7,7E-01 4,1E-02      
tr|Q93VC6 (Q93VC6) Putative 40S 
ribosomal protein S5 






inducible protein ATLS1 
HL1D09 3,5E-01 4,1E-01 1,3E-01 1,2E-01 2,6E-01 7,1E-01 -6,1E-02      
tr|Q39050 (Q39050) Casein kinase 
I (AT4g14340/dl3210c) 
HL1D10 1,5E-02 1,7E-01 2,0E-01 3,0E-03 -4,7E-01 7,8E-01 3,8E-02      
tr|Q8RU33 (Q8RU33) Putative 
vacuolar ATP synthase subunit d 
  
 
HL1D11 9,2E-02 2,9E-01 -2,0E-01 2,2E-02 4,6E-01 8,5E-01 -3,6E-02      NH 
HL1D12 5,6E-01 7,0E-01 9,6E-02 1,7E-01 -3,4E-01 9,8E-01 -6,7E-03      NH 
HL1E01 7,0E-01 5,1E-01 -2,2E-01 6,0E-01 -1,7E-01 4,1E-01 -2,7E-01      
tr|Q9SCX3 (Q9SCX3) Elongation 
factor 1B alpha-subunit (Putativ 




HL1E04 3,3E-02 1,6E-02 -4,8E-01 7,0E-02 -3,5E-01 7,8E-01 5,2E-02      
tr|Q93WA5 (Q93WA5) Ribosomal 
protein L32 
HL1E06 1,1E-01 8,1E-01 3,9E-02 1,8E-02 4,1E-01 6,1E-01 8,2E-02      
SwP|RM21_ARATH (Q8L9A0) 
50S ribosomal protein L21, 
mitochondria 
HL1E07 8,8E-01 5,0E-01 1,9E-01 6,6E-01 1,2E-01 9,7E-01 1,1E-02      
tr|Q9LPN7 (Q9LPN7) Diadenosine 
5',5'''-P1,P4-tetraphosphate hy 
HL1E08 9,2E-02 2,1E-01 -2,0E-01 2,6E-02 3,7E-01 9,8E-01 4,0E-03      NH 
HL1E09 9,6E-02 6,2E-01 8,6E-02 6,2E-02 3,4E-01 9,4E-02 -3,0E-01      
tr|Q9LHS5 (Q9LHS5) Cell division 
related protein-like 
HL1E11 1,7E-02 1,9E-01 1,8E-01 4,8E-03 4,2E-01 3,1E-01 1,4E-01      NH 







HL1F01 3,0E-01 1,5E-01 2,1E-01 9,1E-01 1,6E-02 2,1E-01 -1,8E-01      
tr|Q9S7V6 (Q9S7V6) F17A17.13 
protein 
HL1F02 1,1E-04 4,1E-04 6,8E-01 8,5E-03 -4,7E-01 6,1E-03 4,9E-01      
SwP|THH1_TOBAC (P29449) 
Thioredoxin H-type 1 (TRX-H1) 
HL1F03 3,2E-03 7,7E-02 -4,5E-01 5,3E-02 4,9E-01 2,8E-03 -8,1E-01      
tr|Q9FJN8 (Q9FJN8) GTP-binding 
protein (Putative GTP-binding p 
HL1F04 6,7E-01 9,1E-01 2,1E-02 2,5E-01 2,3E-01 7,0E-01 -7,4E-02      
tr|O22730 (O22730) F11P17.12 
protein 
HL1F05 1,6E-01 4,1E-02 5,2E-01 3,6E-01 -2,3E-01 8,8E-01 -3,7E-02      
tr|Q8L5P9 (Q8L5P9) Putative 
ubiquitin-conjugating enzyme E2 
(E 
HL1F06 6,5E-02 2,0E-01 2,3E-01 4,7E-02 3,6E-01 1,5E-01 2,6E-01      NH 
HL1F07 9,0E-02 3,9E-01 1,3E-01 1,8E-02 3,9E-01 9,9E-01 1,9E-03      tr|Q9SP24 (Q9SP24) SF21 protein 
HL1F08 6,2E-01 2,5E-01 1,9E-01 6,6E-01 7,4E-02 6,5E-01 -7,5E-02      
tr|Q84LR3 (Q84LR3) Hypothetical 
protein 
HL1F10 6,7E-02 8,4E-01 -2,5E-02 2,8E-01 -1,4E-01 1,5E-02 3,4E-01      
SwP|IF3B_ORYSA (Q94HF1) 
Eukaryotic translation initiation 
facto 
HL1F11 2,4E-02 6,9E-01 6,3E-02 2,9E-03 5,3E-01 8,5E-01 3,0E-02      
tr|P92974 (P92974) Ubiquitin 
activating enzyme 2 (Ubiquitin-ac 






HL1G01 8,7E-03 1,2E-01 2,4E-01 2,2E-03 5,2E-01 5,8E-01 8,3E-02      
tr|Q9LVS8 (Q9LVS8) Similarity to 
EREBP-4 (At5g47310) 
HL1G03 1,3E-04 5,7E-04 5,0E-01 7,0E-04 -4,9E-01 1,7E-01 1,8E-01      
tr|O48618 (O48618) Cytochome 
b5 (Fragment) 
HL1G04 3,0E-01 6,6E-01 -5,8E-02 2,4E-01 -1,6E-01 1,5E-01 -2,0E-01      
tr|Q40403 (Q40403) G protein 
beta-subunit-like protein 
HL1G05 4,8E-02 2,1E-01 -1,4E-01 1,4E-02 2,9E-01 5,0E-01 7,4E-02      
SwP|RS18_ARATH (P34788) 40S 
ribosomal protein S18 
HL1G07 2,5E-02 3,7E-02 1,7E-01 2,1E-02 1,9E-01 6,1E-01 -3,9E-02      NH 













tr|Q9ZR88 (Q9ZR88) Bifunctional 
nuclease (Fragment) 
HL1G11 1,0E-04 1,8E-01 -1,5E-01 8,7E-04 -4,1E-01 3,3E-04 4,5E-01      
tr|Q8LNX8 (Q8LNX8) Putative 60S 
acidic ribosomal protein P0 (F 
HL1G12 1,8E-02 5,0E-03 4,1E-01 2,3E-01 1,6E-01 2,8E-01 -1,5E-01      
tr|Q9C6G6 (Q9C6G6) Receptor-
like serine/threonine kinase, puta 
HL1H02 3,8E-03 3,7E-02 -2,9E-01 5,4E-01 8,2E-02 1,7E-03 4,8E-01      
tr|Q9SVZ6 (Q9SVZ6) Putative 
acidic ribosomal protein 
HL1H03 3,3E-03 3,8E-04 -5,8E-01 3,6E-01 -1,3E-01 7,7E-01 4,1E-02      
tr|Q9CAB7 (Q9CAB7) Hypothetical 
protein (At1g70670/F5A18_15) 




MSt0hetero t0hetero NH 





tr|O22298 (O22298) Basic 
cellulase 
HL1H06 1,0E-02 8,7E-02 -1,9E-01 2,4E-01 -1,3E-01 4,8E-03 3,3E-01      
SwP|IF5A_SENVE (Q9SC12) 
Eukaryotic translation initiation 
facto 





tr|Q93XB9 (Q93XB9) Bax inhibitor 
1 
HL1H08 8,3E-04 1,5E-04 -1,0E+00 8,7E-02 3,9E-01 8,3E-01 -4,5E-02      NH 
HL1H10 1,1E-01 3,6E-01 -1,8E-01 8,3E-01 -4,1E-02 2,4E-02 4,7E-01      
tr|Q9M3H6 (Q9M3H6) Histone 
H2B 
HL1H11 1,5E-01 1,6E-01 -3,4E-01 8,6E-02 4,2E-01 5,1E-01 1,6E-01      
tr|Q9M4T5 (Q9M4T5) Putative 
histone deacetylase HD2 
HL1H12 2,9E-04 9,5E-02 1,8E-01 1,3E-04 4,9E-01 4,0E-02 2,3E-01      
SwP|RA16_YEAST (P31244) DNA 
repair protein RAD16 










HL2A02 5,9E-01 5,7E-01 9,0E-02 5,3E-01 1,0E-01 2,8E-01 1,7E-01      
tr|Q94B05 (Q94B05) Unknown 
protein (Hypothetical protein) (At1 
HL2A05 1,1E-04 2,7E-01 -1,5E-01 1,2E-05 7,8E-01 3,7E-01 1,3E-01      
tr|Q94K88 (Q94K88) Hypothetical 
52.3 kDa protein 
HL2A06 3,0E-01 1,1E-01 -1,5E-01 5,4E-01 5,6E-02 3,7E-01 -8,3E-02      
SwP|RS3A_HELAN (P49198) 40S 
ribosomal protein S3a 
HL2A07 2,1E-04 3,6E-03 2,4E-01 2,3E-04 3,2E-01 3,2E-01 -7,3E-02      NH 
HL2A08 1,1E-05 1,4E-01 1,2E-01 1,1E-06 5,2E-01 4,0E-01 -6,6E-02      
tr|Q39216 (Q39216) RNA 
polymerase subunit (Isoform B) 
HL2A09 2,3E-03 1,1E-01 2,6E-01 5,9E-04 6,3E-01 2,7E-01 1,8E-01      
tr|Q9FFM1 (Q9FFM1) 
Emb|CAB70981.1 
HL2A10 1,9E-01 3,5E-01 -2,1E-01 7,5E-02 4,2E-01 3,8E-01 2,0E-01      NH 






conjugating enzyme E2 (EC 
6.3.2.1 
HL2A12 6,4E-02 1,5E-01 4,3E-01 2,3E-02 6,9E-01 7,2E-01 1,0E-01      NH 




HL2B02 1,3E-02 6,0E-01 7,3E-02 2,2E-01 -1,7E-01 2,4E-03 -4,8E-01      NH 
HL2B03 1,2E-04 1,7E-04 -6,1E-01 1,5E-03 4,9E-01 6,3E-01 6,5E-02      
tr|Q9FL43 (Q9FL43) Nucleoid 
DNA-binding-like protein 
HL2B05 6,3E-01 3,4E-01 -1,1E-01 7,6E-01 -3,4E-02 4,2E-01 -8,9E-02      NH 
HL2B06 2,1E-01 8,4E-01 -2,5E-02 7,6E-01 -3,8E-02 4,1E-02 -2,7E-01      
tr|Q9FWZ2 (Q9FWZ2) Acid 
phosphatase, putative (Putative 
sterol 








HL2B11 1,4E-01 9,7E-01 -5,7E-03 3,8E-02 3,7E-01 3,1E-01 1,8E-01      
tr|Q941C3 (Q941C3) 
AT4g11980/F16J13_50 
HL2B12 6,7E-02 9,5E-03 -3,2E-01 7,5E-01 3,5E-02 8,5E-01 2,1E-02      
tr|Q9C7U4 (Q9C7U4) RNA and 
export factor binding protein, puta 





tr|Q9M4H8 (Q9M4H8) Putative 
ripening-related protein 
HL2C02 3,6E-03 3,6E-02 -2,6E-01 1,4E-03 4,3E-01 9,1E-01 1,4E-02      
tr|Q9LE54 (Q9LE54) Putative 
nitrilase-associated protein (F4N2 
HL2C03 8,8E-02 7,2E-01 -6,4E-02 2,2E-02 4,4E-01 2,7E-01 -2,0E-01      
tr|Q9ZR53 (Q9ZR53) Annexin-like 
protein 
HL2C06 9,6E-01 9,2E-01 2,7E-02 5,9E-01 1,4E-01 9,6E-01 -1,5E-02      
tr|O48890 (O48890) 15.9 kDa 
subunit of RNA polymerase II 
HL2C08 1,0E+00 9,4E-01 2,5E-02 9,1E-01 -4,1E-02 9,3E-01 2,9E-02      NH 
  
 
HL2C09 3,3E-03 9,6E-01 -5,1E-03 7,2E-04 3,9E-01 8,7E-02 1,8E-01      
SwP|GSTZ_EUPES (P57108) 
Glutathione S-transferase zeta 
class (E 
HL2C10 5,6E-01 3,8E-01 -1,4E-01 4,4E-01 -1,3E-01 4,2E-01 -1,3E-01      
tr|Q8LG73 (Q8LG73) Hypothetical 
protein 
HL2C11 1,1E-03 8,4E-03 -2,9E-01 1,1E-03 -3,7E-01 4,2E-01 -8,0E-02      NH 
HL2C12 2,8E-02 3,6E-02 -2,4E-01 2,6E-02 2,6E-01 5,5E-01 6,5E-02      
tr|Q9SBQ6 (Q9SBQ6) 37 kDa 
chloroplast inner membrane 
protein ( 
HL2D01 3,8E-05 2,4E-02 2,9E-01 7,2E-06 7,1E-01 8,7E-01 -2,0E-02      NH 
HL2D03 2,8E-01 1,3E-01 2,5E-01 2,6E-01 1,8E-01 7,0E-01 -6,2E-02      NH 
HL2D04 8,6E-02 9,3E-01 -1,2E-02 8,0E-02 2,6E-01 5,4E-02 2,8E-01      
tr|Q9CAX7 (Q9CAX7) Putative 
small nuclear ribonucleoprotein po 
HL2D06 3,5E-02 3,6E-01 -1,1E-01 3,0E-02 2,7E-01 5,6E-02 2,3E-01      NH 
HL2D07 7,1E-01 5,2E-01 -8,5E-02 5,4E-01 8,1E-02 4,7E-01 9,6E-02      
SwP|IF4U_TOBAC (P41382) 
Eukaryotic initiation factor 4A-10 
(eIF 
HL2D08 9,3E-02 1,6E-01 -2,2E-01 3,4E-02 3,4E-01 8,1E-01 -3,7E-02      NH 
HL2D09 7,5E-04 1,7E-01 -1,2E-01 1,2E-04 3,9E-01 3,6E-01 -7,7E-02      
tr|Q8LEM5 (Q8LEM5) Hypothetical 
protein 
HL2D11 1,7E-01 8,1E-01 -2,7E-02 3,2E-02 2,6E-01 7,2E-01 4,1E-02      NH 
HL2D12 3,6E-01 9,5E-01 -6,5E-03 4,8E-01 7,9E-02 1,1E-01 1,8E-01      
tr|Q941T3 (Q941T3) P0005H10.15 
protein 
HL2E02 1,5E-04 3,3E-01 -1,1E-01 1,4E-05 6,4E-01 6,3E-01 -5,5E-02      
tr|Q9LFR9 (Q9LFR9) Hypothetical 
protein (At5g16060) 





tr|O24549 (O24549) Arginine 
decarboxylase (EC 4.1.1.19) 
(Fragm 
HL2E05 8,7E-02 1,2E-01 -1,7E-01 1,4E-01 1,7E-01 1,2E-01 -1,8E-01      
tr|O04391 (O04391) Cinnamyl 
alcohol dehydrogenase 





tr|Q8LHF5 (Q8LHF5) Putative 
acyl-CoA synthetase 





tr|Q42933 (Q42933) Glutathione 
S-transferase (EC 2.5.1.18) (Fr 
HL2E08 1,4E-03 3,5E-01 6,6E-02 5,5E-04 -2,9E-01 3,5E-02 -1,6E-01      
tr|O04894 (O04894) Transaldolase 
(EC 2.2.1.2) 












tr|Q8RWK2 (Q8RWK2) Ribitol 
dehydrogenase-like 






HL2F01 6,8E-02 9,7E-01 7,0E-03 1,4E-02 5,4E-01 3,3E-01 2,0E-01      
tr|Q8VYM8 (Q8VYM8) Putative 
senescence-associated protein 5 
HL2F03 5,6E-01 5,4E-01 -7,9E-02 9,1E-01 1,5E-02 2,0E-01 1,7E-01      
SwP|EF1B_ARATH (P48006) 
Elongation factor 1-beta (EF-1-
beta) 
HL2F04 1,7E-02 1,5E-01 1,8E-01 4,0E-03 3,9E-01 6,5E-01 -5,6E-02      
tr|Q9LS27 (Q9LS27) Genomic 
DNA, chromosome 5, BAC 
clone:F10E10 




MSt0homo t0hetero NH 
HL2F07 5,5E-02 4,9E-02 2,2E-01 3,0E-01 1,1E-01 7,6E-02 -1,9E-01      
tr|Q94K13 (Q94K13) Putative D-
ribulose-5-phosphate 3-epimerase 
HL2F08 8,6E-02 4,4E-01 8,0E-02 2,6E-02 2,4E-01 2,9E-01 1,1E-01      tr|Q9FT85 (Q9FT85) Ceo protein 





tr|Q9FXS2 (Q9FXS2) P-rich 
protein Nt-SubC29 
HL2F10 5,5E-02 4,6E-01 -6,0E-02 3,7E-02 1,8E-01 7,8E-02 1,5E-01      
tr|Q9M528 (Q9M528) 
Phenylcoumaran benzylic ether 
reductase hom 
HL2F12 1,6E-02 1,3E-01 -9,8E-02 3,2E-02 1,4E-01 3,0E-02 1,5E-01      
tr|Q8LGF6 (Q8LGF6) Adenine 
phosphoribosyltransferase 1, 
APRT 





tr|Q9LRJ3 (Q9LRJ3) Acid 
phosphatase precursor (EC 
3.1.3.2) 
HL2G03 1,0E-02 2,4E-02 3,4E-01 8,9E-02 2,5E-01 2,8E-02 3,3E-01      NH 
HL2G04 1,2E-01 5,4E-02 -3,4E-01 2,4E-01 2,0E-01 3,2E-01 -1,7E-01      NH 
HL2G07 2,2E-01 1,6E-01 5,9E-01 1,2E-01 6,5E-01 9,3E-01 -3,7E-02      NH 
HL2G08 4,5E-02 5,1E-01 -9,4E-02 1,3E-02 -3,8E-01 2,1E-01 -1,8E-01      
tr|Q9ZP22 (Q9ZP22) APS 
reductase precursor 
HL2G09 7,6E-01 3,1E-01 1,3E-01 8,0E-01 3,1E-02 9,0E-01 -1,6E-02      
tr|Q9FUK1 (Q9FUK1) Squalene 
synthase 
HL2G12 2,1E-01 3,3E-01 1,8E-01 7,2E-02 3,4E-01 5,8E-01 -1,0E-01      
tr|Q9SIF2 (Q9SIF2) Putative heat 
shock protein (At2g04030/F3C1 
HL2H02 9,6E-01 9,1E-01 -2,9E-02 6,2E-01 -1,3E-01 8,3E-01 -5,6E-02      NH 
HL2H03 4,4E-02 1,1E-02 -7,3E-01 2,0E-01 3,4E-01 9,5E-01 1,7E-02      
SwP|PEL_ZINEL (O24554) 
Pectate lyase precursor (EC 
4.2.2.2) (Ze 
HL2H04 2,9E-02 5,4E-03 6,0E-01 2,7E-01 -2,2E-01 8,3E-01 -4,2E-02      
tr|Q9LY93 (Q9LY93) Hypothetical 
18.5 kDa protein 
HL2H06 1,7E-03 3,1E-03 5,9E-01 1,7E-02 4,5E-01 6,6E-02 -3,4E-01      NH 
HL2H07 1,4E-03 1,4E-02 3,8E-01 8,4E-04 5,6E-01 6,4E-01 -6,8E-02      
tr|Q8VYR5 (Q8VYR5) Hypothetical 
50.5 kDa protein 
  
 






Elongation factor 1-alpha (EF-1-
alpha) 
HL2H11 1,6E-02 9,6E-01 6,7E-03 1,0E-02 -3,5E-01 3,4E-02 2,8E-01      
tr|AAM65578 (AAM65578) 
Cytosolic ribosomal protein S11 
HL2H12 6,7E-03 4,6E-01 8,9E-02 1,6E-03 4,3E-01 1,4E-01 1,8E-01      
tr|AAP53984 (AAP53984) Putative 
transposase 
HL3A03 2,1E-02 4,2E-03 -4,6E-01 8,0E-01 -3,6E-02 2,0E-01 -1,9E-01      
tr|Q8H8S1 (Q8H8S1) Ribosomal 
protein L15 
HL3A04 2,4E-01 6,6E-01 9,0E-02 2,1E-01 2,6E-01 1,2E-01 -3,2E-01      
tr|O22247 (O22247) Small nuclear 
ribonucleoprotein-like protei 
HL3A06 7,3E-02 3,5E-01 1,6E-01 2,0E-02 4,3E-01 3,9E-01 1,5E-01      NH 




HL3A11 6,7E-03 1,9E-02 3,6E-01 1,4E-01 2,2E-01 1,3E-02 -3,8E-01      
tr|O64852 (O64852) Putative SF16 
protein (Helianthus annuus) 
HL3A12 1,8E-01 8,0E-01 6,5E-02 6,7E-02 -5,0E-01 2,3E-01 3,2E-01      NH 




HL3B03 1,8E-01 3,4E-02 -3,1E-01 6,4E-01 -6,4E-02 8,7E-01 2,3E-02      
tr|AAM64387 (AAM64387) 
Ribosomal protein 
HL3B04 5,2E-05 4,9E-02 -1,4E-01 8,8E-06 4,0E-01 4,0E-01 -5,8E-02      
tr|O22940 (O22940) At2g41800 
protein (At2g41800/T11A7.10) 
HL3B05 3,7E-06 7,2E-07 -1,1E+00 1,4E-02 4,1E-01 3,2E-01 1,6E-01      
tr|Q8LDU7 (Q8LDU7) Hypothetical 
protein 
HL3B08 1,9E-03 1,1E-01 -1,7E-01 7,3E-01 -3,7E-02 3,3E-04 4,5E-01      
tr|O80626 (O80626) 60S 
ribosomal protein L35 (Putative 
60S rib 




MSt0hetero t0homo NH 
HL3B10 1,8E-04 5,7E-04 5,2E-01 3,0E-03 -4,3E-01 4,1E-02 -2,8E-01      
tr|O22627 (O22627) Auxin-induced 
protein 





tr|Q8H9B7 (Q8H9B7) Putative lipid 
transfer protein 





tr|Q8S8C3 (Q8S8C3) Hypothetical 
32.4 kDa protein 
HL3C06 3,6E-01 1,9E-01 2,6E-01 3,1E-01 2,0E-01 4,8E-01 -1,4E-01      
tr|Q9FTX0 (Q9FTX0) 
P0407B12.10 protein 






HL3C11 4,4E-01 3,3E-01 -2,3E-01 3,5E-01 -2,2E-01 3,5E-01 -2,2E-01      
tr|Q9MAV8 (Q9MAV8) 60S 
ribosomal protein L27 
HL3C12 6,3E-01 6,6E-01 -8,6E-02 8,9E-01 2,6E-02 2,3E-01 -2,4E-01      NH 
HL3D01 2,3E-02 9,5E-01 1,2E-02 2,8E-03 5,9E-01 6,5E-01 8,0E-02      NH 
HL3D02 5,2E-01 1,7E-01 3,5E-01 7,2E-01 9,0E-02 6,8E-01 1,0E-01      
SwP|DD15_ARATH (O22899) 
Putative pre-mRNA splicing factor 
ATP-d 
HL3D05 8,7E-01 1,0E+00 -5,9E-04 4,2E-01 -2,5E-01 9,0E-01 3,7E-02      
tr|Q9LZS7 (Q9LZS7) Hypothetical 
protein (Putative lipase/acylh 
HL3D08 2,9E-02 1,1E-01 3,0E-01 9,4E-03 5,2E-01 7,8E-01 5,0E-02      NH 
HL3D09 8,1E-01 4,4E-01 1,3E-01 7,3E-01 5,9E-02 6,6E-01 -7,6E-02      
tr|Q8GUP4 (Q8GUP4) 
Hypothetical protein 
HL3D11 2,7E-02 6,2E-01 -4,4E-02 3,5E-03 2,9E-01 7,0E-01 3,4E-02      
tr|Q9FSZ0 (Q9FSZ0) Ubiquitin 
activating enzyme E1 (Fragment) 
HL3D12 8,3E-01 4,7E-01 -1,3E-01 6,9E-01 7,4E-02 7,0E-01 -7,2E-02      NH 




HL3E02 3,7E-01 2,6E-01 2,2E-01 1,8E-01 2,7E-01 9,5E-01 1,3E-02      
SwP|DD15_ARATH (O22899) 
Putative pre-mRNA splicing factor 
ATP-d 
HL3E03 4,5E-03 3,8E-01 1,3E-01 7,7E-03 -4,3E-01 9,2E-03 4,2E-01      NH 
HL3E04 9,9E-01 8,9E-01 -3,6E-02 8,4E-01 -5,2E-02 8,5E-01 4,7E-02      NH 
HL3E05 5,6E-03 3,5E-02 2,7E-01 1,1E-02 3,4E-01 6,1E-02 2,4E-01      
tr|Q8GY44 (Q8GY44) Hypothetical 
protein (At2g15910) 
HL3E08 5,3E-01 8,5E-01 -3,6E-02 1,7E-01 -2,7E-01 7,0E-01 -7,5E-02      
tr|AAP37672 (AAP37672) 
At5g48020 
HL3E10 6,4E-01 3,9E-01 2,1E-01 4,2E-01 2,0E-01 6,1E-01 -1,3E-01      
tr|Q8LBJ5 (Q8LBJ5) Nucleic acid 
binding protein-like 
HL3F03 4,2E-01 1,8E-01 -2,3E-01 7,7E-01 -4,8E-02 3,5E-01 1,6E-01      NH 
HL3F05 1,4E-01 8,2E-01 3,4E-02 2,7E-02 3,5E-01 5,9E-01 -8,1E-02      NH 
HL3F07 2,0E-01 4,3E-01 -1,2E-01 1,0E-01 2,6E-01 2,5E-01 1,8E-01      NH 




MSt0hetero t0homo NH 
HL3F11 1,8E-01 8,7E-01 1,8E-02 3,5E-02 2,5E-01 6,2E-01 5,6E-02      
SwP|MTD_PETCR (P42754) 
Mannitol dehydrogenase (EC 
1.1.1.255) (N 
HL3F12 3,9E-02 3,8E-02 -2,8E-01 1,9E-01 1,7E-01 8,3E-02 -2,3E-01      
tr|Q9XGL1 (Q9XGL1) DNA 
topoisomerase I (EC 5.99.1.2) 
HL3G04 9,0E-01 5,5E-01 1,0E-01 9,1E-01 1,9E-02 6,8E-01 -6,8E-02      NH 
HL3G06 9,9E-03 7,2E-02 3,4E-01 6,7E-02 -3,5E-01 1,3E-02 4,9E-01      NH 
  
 
HL3G08 2,4E-01 8,5E-02 -2,5E-01 3,0E-01 1,4E-01 7,2E-01 4,9E-02      
tr|Q93VI9 (Q93VI9) 
AT4g27390/M4I22_200 
(Hypothetical 25.9 kDa 
HL3G10 3,8E-01 2,1E-01 2,8E-01 3,3E-01 2,2E-01 4,4E-01 -1,8E-01      NH 
HL3G12 1,7E-03 1,8E-02 3,6E-01 4,2E-01 1,2E-01 1,1E-03 5,4E-01      
SwP|ATPQ_ARATH (Q9FT52) 
ATP synthase D chain, 
mitochondrial (EC 
HL3H01 6,4E-04 1,5E-01 2,1E-01 8,6E-05 7,0E-01 7,7E-01 -4,2E-02      NH 
HL3H02 5,5E-04 2,9E-01 1,1E-01 1,0E-04 4,9E-01 1,2E-01 1,6E-01      
tr|Q9LW20 (Q9LW20) Similarity to 
shikimate kinase 
HL3H04 1,2E-02 3,5E-02 3,4E-01 8,9E-03 4,4E-01 4,2E-01 -1,3E-01      
tr|Q9FHT3 (Q9FHT3) 
Emb|CAB69840.1 




MSt0homo t0homo NH 
HL3H10 1,5E-04 2,8E-02 2,9E-01 2,2E-04 -5,5E-01 1,1E-02 3,4E-01      
tr|Q8W196 (Q8W196) Bax 
inhibitor-like protein 
HL4A03 2,9E-04 2,5E-05 -1,2E+00 4,6E-01 1,6E-01 8,9E-01 3,0E-02      NH 




MSt0hetero t0hetero NH 




HL4B02 4,6E-01 1,4E-01 2,2E-01 5,5E-01 -8,8E-02 9,5E-01 -1,0E-02      
tr|AAM10068 (AAM10068) 
Aspartate aminotransferase 
HL4B04 2,3E-04 7,0E-04 -5,0E-01 3,1E-03 -4,2E-01 5,0E-02 2,6E-01      
tr|Q9SWS9 (Q9SWS9) Ribosomal 
protein S26 
HL4B05 5,7E-03 3,5E-02 -2,3E-01 2,9E-03 3,4E-01 5,7E-01 5,8E-02      
tr|O65250 (O65250) F21E10.11 
protein 
HL4B09 3,2E-02 5,6E-02 2,6E-01 1,2E-01 -2,1E-01 6,0E-02 -2,5E-01      
tr|Q9C6H6 (Q9C6H6) Hypothetical 
15.3 kDa protein 
HL4B10 6,3E-01 8,0E-01 6,4E-02 2,7E-01 2,8E-01 5,3E-01 -1,6E-01      NH 
HL4B11 4,1E-03 3,1E-02 3,6E-01 2,0E-03 5,5E-01 6,6E-01 7,0E-02      NH 
HL4C03 8,8E-02 1,9E-01 1,8E-01 9,5E-02 2,3E-01 1,2E-01 2,1E-01      NH 
HL4C06 1,7E-03 4,5E-01 -7,2E-02 2,4E-04 4,1E-01 2,3E-01 -1,1E-01      NH 
HL4C07 9,2E-01 9,2E-01 -1,7E-02 5,8E-01 -9,5E-02 6,9E-01 6,9E-02      
tr|Q9FVX3 (Q9FVX3) Hypothetical 
protein (At1g77350/F2P24_6) 
HL4C09 5,2E-01 7,3E-01 -4,9E-02 1,6E-01 2,0E-01 7,9E-01 3,7E-02      NH 
HL4C10 5,3E-01 4,2E-01 1,0E-01 3,7E-01 1,2E-01 4,0E-01 -1,1E-01      NH 




MSt0hetero t0homo NH 
HL4D07 4,5E-01 4,9E-01 1,3E-01 1,7E-01 2,6E-01 6,6E-01 -8,2E-02      
tr|Q9ZUS4 (Q9ZUS4) Putative 
kinesin heavy chain 
  
 
HL4D09 8,6E-03 8,0E-01 -1,9E-02 2,5E-03 2,6E-01 8,1E-02 1,4E-01      NH 




MSt0homo t0homo NH 
HL4E01 8,1E-01 5,7E-01 1,0E-01 4,7E-01 1,3E-01 7,7E-01 -5,1E-02      NH 
HL4E03 6,2E-01 3,0E-01 1,3E-01 4,2E-01 1,0E-01 9,7E-01 -4,9E-03      
tr|Q42715 (Q42715) Oleoyl-acyl 
carrier protein thioesterase pr 
HL4E07 8,2E-01 8,8E-01 -2,8E-02 6,8E-01 7,3E-02 4,0E-01 -1,5E-01      
tr|Q9FM07 (Q9FM07) Putative 
permease 1 
HL4E10 7,4E-01 4,1E-01 -1,1E-01 6,0E-01 -7,3E-02 6,0E-01 -7,3E-02      
tr|Q9SNW2 (Q9SNW2) Sulfite 
oxidase 




MSt0homo t0homo NH 
HL4F03 1,4E-03 4,1E-01 -7,2E-02 1,5E-04 4,0E-01 6,6E-01 -3,9E-02      NH 
HL4F05 3,6E-03 8,6E-04 3,8E-01 5,6E-01 -5,7E-02 9,2E-02 1,7E-01      NH 
HL4F07 2,7E-03 9,5E-03 3,5E-01 2,8E-03 4,1E-01 7,4E-01 -4,1E-02      NH 
HL4F09 4,3E-04 5,6E-05 -6,3E-01 8,5E-01 -2,3E-02 1,4E-01 -1,9E-01      
tr|O04829 (O04829) Ubiquitin 
extension protein 
HL4F10 7,2E-04 5,5E-02 2,1E-01 5,0E-04 4,3E-01 4,6E-02 -2,2E-01      
tr|Q9LMF1 (Q9LMF1) T16E15.1 
protein (Fragment) 
HL4G02 2,7E-03 6,3E-02 -1,6E-01 1,4E-03 3,1E-01 1,5E-01 1,2E-01      NH 
HL4G03 1,6E-01 2,0E-01 2,0E-01 5,9E-02 -3,0E-01 8,9E-01 2,1E-02      
tr|Q94A38 (Q94A38) 
AT5g46250/MPL12_3 
HL4G04 2,8E-04 8,1E-04 4,1E-01 2,0E-02 -2,6E-01 8,6E-03 3,0E-01      
SwP|METM_LYCES (P43282) S-
adenosylmethionine synthetase 3 
(EC 2 
HL4G06 1,0E-05 3,4E-02 1,9E-01 6,4E-03 -2,5E-01 6,7E-06 5,0E-01      NH 
HL4G10 4,2E-01 5,7E-01 -9,1E-02 1,8E-01 -2,2E-01 4,3E-01 1,3E-01      
tr|Q9FZC2 (Q9FZC2) T1K7.26 
protein 




MSt0homo t0homo NH 
HL4H01 4,0E-04 3,0E-01 7,8E-02 4,5E-05 3,8E-01 4,0E-01 6,4E-02      NH 
HL4H09 1,3E-08 5,2E-06 4,5E-01 1,9E-08 -6,6E-01 3,9E-01 6,5E-02      
tr|Q9FZ48 (Q9FZ48) Putative 
ubiquitin-conjugating enzyme E2 
(E 





tr|CAA84440 (CAA84440) Seed 
tetraubiquitin 
HL4H12 1,4E-03 4,8E-04 -7,7E-01 3,5E-02 4,2E-01 6,2E-01 -9,3E-02      
tr|Q8RU83 (Q8RU83) Tubulin 
beta-1 (Beta-tubulin) 
HL5B01 3,5E-02 1,8E-01 2,6E-01 1,0E-02 5,3E-01 5,1E-01 1,3E-01      
tr|Q9C9L3 (Q9C9L3) Putative 




HL5B03 3,7E-01 5,4E-01 -8,9E-02 1,6E-01 2,1E-01 3,6E-01 1,3E-01      
tr|Q8S8S8 (Q8S8S8) Expressed 
protein 
HL5B04 9,9E-02 8,7E-01 2,1E-02 1,6E-02 3,3E-01 7,1E-01 4,8E-02      NH 
HL5B06 2,3E-01 2,2E-01 -2,8E-01 1,7E-01 -3,2E-01 3,2E-01 -2,3E-01      
tr|O23769 (O23769) Hypothetical 
34.9 kDa protein 
HL5B08 1,3E-01 6,9E-01 8,2E-02 2,5E-01 2,4E-01 4,0E-02 -4,5E-01      NH 
HL5B09 2,5E-01 9,4E-01 1,4E-02 2,7E-01 2,2E-01 9,2E-02 3,4E-01      NH 
HL5C01 1,5E-01 2,7E-02 -4,0E-01 8,9E-01 2,3E-02 6,7E-01 7,2E-02      
tr|Q8H5X6 (Q8H5X6) Putative 
NADH dehydrogenase 
HL5C02 8,2E-04 5,7E-03 4,1E-01 1,6E-02 -3,5E-01 7,9E-03 -3,9E-01      
tr|Q9LIL4 (Q9LIL4) Coated vesicle 
membrane protein-like (AT3g2 
HL5C03 1,2E-01 6,7E-02 3,8E-01 1,6E-01 2,9E-01 3,9E-01 1,7E-01      NH 
HL5C04 5,7E-02 3,4E-02 3,1E-01 8,1E-02 2,5E-01 5,5E-01 8,3E-02      NH 














Glutathione S-transferase (EC 
2.5.1.18) 
HL5D04 5,9E-02 1,1E-02 -4,6E-01 5,5E-01 -1,0E-01 5,2E-01 1,1E-01      
SwP|RL18_ARATH (P42791) 60S 
ribosomal protein L18 
HL5D05 3,6E-03 3,5E-03 3,6E-01 1,6E-02 -2,9E-01 3,3E-01 1,1E-01      
tr|Q9LP58 (Q9LP58) Putative 
protein transport protein SEC61 al 
HL5D08 9,2E-01 6,7E-01 1,2E-01 6,0E-01 1,5E-01 9,3E-01 -2,5E-02      
tr|Q42949 (Q42949) Catechol O-
methyltransferase (EC 2.1.1.6) 
HL5D09 2,1E-03 7,3E-04 -6,9E-01 3,9E-02 3,8E-01 5,7E-01 1,0E-01      NH 
HL5E06 2,3E-02 8,0E-01 3,6E-02 3,8E-03 -4,7E-01 3,1E-01 -1,5E-01      
tr|O82773 (O82773) CaM-2 
(Fragment) 
HL5E08 3,4E-01 2,0E-01 1,7E-01 7,5E-01 -4,2E-02 2,1E-01 -1,7E-01      NH 
HL5F01 1,9E-03 4,3E-02 3,2E-01 2,8E-03 -5,0E-01 3,6E-02 3,3E-01      
tr|Q9SCZ4 (Q9SCZ4) Receptor-
protein kinase-like protein 
HL5F04 2,5E-01 5,4E-01 7,8E-02 7,2E-02 2,4E-01 5,2E-01 8,3E-02      NH 
HL5F06 1,1E-01 8,0E-01 4,0E-02 1,7E-02 4,1E-01 9,2E-01 1,5E-02      
tr|Q9SIB3 (Q9SIB3) Putative 
kinesin-like spindle protein 
HL5F08 1,0E-01 3,4E-01 -1,7E-01 8,5E-01 3,5E-02 2,3E-02 -4,4E-01      
SwP|ATPO_IPOBA (P22778) ATP 
synthase delta chain, 
mitochondrial 





tr|Q9M5Z9 (Q9M5Z9) 40s 
ribosomal protein S23 
HL5G01 4,0E-01 5,3E-01 -9,6E-02 1,2E-01 2,5E-01 7,3E-01 5,2E-02      - 
HL5G03 1,8E-03 7,7E-02 2,2E-01 8,7E-04 4,7E-01 1,0E-01 2,0E-01      NH 
  
 





SwP|21KD_DAUCA (P17407) 21 
kDa protein precursor (1.2 protein) 
HL5H01 1,3E-01 3,7E-02 6,6E-01 8,0E-01 -7,7E-02 2,8E-01 3,3E-01      NH 
HM1A08 2,5E-04 7,0E-03 5,1E-01 2,6E-04 7,6E-01 1,2E-01 2,8E-01      NH 




MSt0homo t0homo NH 
HM1C11 3,4E-01 8,6E-01 -2,9E-02 2,2E-01 -2,0E-01 1,9E-01 -2,2E-01      NH 
HM1D11 5,4E-01 8,3E-01 3,5E-02 1,6E-01 -2,3E-01 9,6E-01 7,2E-03      
tr|Q8LNX9 (Q8LNX9) 
Pathogenesis-related protein 
HM1F06 5,0E-01 1,4E-01 -2,7E-01 9,9E-01 -1,5E-03 8,0E-01 -4,5E-02      
tr|Q948Y5 (Q948Y5) Replication 
licensing factor MCM7 homologue 
HM1F07 9,4E-01 7,6E-01 -5,2E-02 6,0E-01 -9,2E-02 9,5E-01 1,1E-02      
tr|Q93ZV6 (Q93ZV6) Putative 
nonsense-mediated mRNA decay 
prote 




HM1G06 1,9E-01 9,9E-02 1,8E-01 9,6E-01 5,1E-03 1,4E-01 1,6E-01      NH 
HM2A01 3,9E-01 3,7E-01 1,4E-01 5,6E-01 8,9E-02 1,8E-01 2,1E-01      
tr|Q948L1 (Q948L1) (S)-reticuline 
oxidase-like protein 
(Fragme/tr|Q9FKU8 (Q9FKU8) 
Berberine bridge enzyme (Putative 
b 
HM2A02 5,2E-02 1,7E-01 2,3E-01 1,8E-02 -4,1E-01 4,9E-01 -1,1E-01      NH 
HM2A09 6,4E-03 4,3E-03 4,7E-01 1,0E-01 -2,5E-01 9,2E-02 2,6E-01      NH 
HM2A10 6,4E-03 2,9E-01 -2,2E-01 9,1E-04 7,9E-01 6,6E-01 9,1E-02      
tr|Q8W595 (Q8W595) Su(VAR)3-
9-related protein 4 
HM2A12 4,5E-02 1,2E-01 3,1E-01 1,6E-02 5,0E-01 7,7E-01 5,6E-02      
SwP|GSHZ_HELAN (O23970) 
Glutathione peroxidase 1 (EC 
1.11.1.9) 








MSt0hetero t0homo NH 
HM2C02 1,1E-03 7,3E-03 3,8E-01 1,3E-03 4,7E-01 3,1E-01 1,3E-01      
SwP|RPOC_TOBAC (P12116) 
DNA-directed RNA polymerase 
beta' chain 
HM2C07 2,6E-01 8,6E-01 -3,4E-02 1,8E-01 2,6E-01 1,4E-01 2,9E-01      NH 
HM2C09 1,5E-02 3,1E-01 -2,8E-01 7,4E-02 5,0E-01 8,1E-03 -7,8E-01      NH 





tr|Q9LV60 (Q9LV60) 33 kDa 
secretory protein-like (Putative 33 
  
 
HM2D03 1,4E-01 6,1E-01 5,7E-02 5,0E-02 -2,3E-01 2,4E-01 1,3E-01      
tr|Q9M663 (Q9M663) Harpin 
inducing protein (Hin1) 
HM2D06 5,4E-03 3,1E-01 5,0E-02 9,8E-01 -9,8E-04 7,0E-04 -1,9E-01      NH 
HM2D07 2,7E-05 6,0E-06 5,8E-01 1,5E-02 2,5E-01 7,6E-01 -2,9E-02      NH 
HM2D09 4,0E-02 2,8E-02 2,6E-01 8,4E-02 2,0E-01 3,0E-01 1,2E-01      NH 
HM2D11 3,1E-02 5,0E-01 -1,1E-01 2,3E-02 4,0E-01 5,0E-02 -3,4E-01      NH 
HM2E06 2,2E-01 5,6E-01 1,3E-01 2,2E-01 2,7E-01 1,1E-01 -3,6E-01      
tr|Q8C667 (Q8C667) Inferred: 
putative 
HM2E10 4,0E-03 7,9E-01 5,4E-02 1,1E-03 7,6E-01 6,3E-02 -3,9E-01      
tr|O04079 (O04079) Cinnamyl 
alcohol dehydrogenase 
(Fragment) 
HM2E11 3,5E-02 5,3E-01 -1,3E-01 5,5E-03 6,0E-01 5,7E-01 1,1E-01      
tr|Q9FNM6 (Q9FNM6) Genomic 
DNA, chromosome 5, P1 
clone:MAH20 
HM2E12 2,6E-01 7,3E-02 3,6E-01 4,1E-01 -1,6E-01 8,5E-01 -3,7E-02      NH 
HM2F02 4,2E-03 7,7E-03 4,6E-01 2,2E-02 3,8E-01 8,9E-02 2,8E-01      
SwP|DNJ2_CAEEL (Q17433) 
DnaJ homolog dnj-2 precursor 
HM2F03 4,8E-04 5,3E-04 6,7E-01 1,4E-02 4,4E-01 7,3E-02 3,1E-01      
tr|O24130 (O24130) Shaggy-like 
kinase 59 
HM2F07 9,5E-03 1,8E-02 4,1E-01 1,3E-01 2,5E-01 2,5E-02 3,8E-01      
tr|O22414 (O22414) HvB12D 
homolog (Putative G-box binding 
prot 




MSt0hetero t0hetero NH 
HM2F12 2,2E-01 6,2E-01 1,0E-01 8,8E-02 3,8E-01 2,7E-01 2,4E-01      NH 
HM2G03 2,3E-03 2,4E-03 -3,6E-01 3,7E-02 -2,3E-01 7,1E-02 2,0E-01      NH 
HM2G04 7,7E-03 5,4E-03 4,5E-01 2,6E-02 -3,5E-01 5,9E-01 7,8E-02      
tr|Q84PA7 (Q84PA7) Isoprenoid 
biosynthesis-like protein (Fragm 
HM2G05 2,0E-04 4,4E-04 6,4E-01 1,2E-03 5,7E-01 5,4E-01 9,5E-02      NH 
HM2G06 1,0E-01 8,6E-02 2,7E-01 1,7E-01 2,1E-01 1,9E-01 2,0E-01      
tr|Q9LPN5 (Q9LPN5) F18K10.26 
protein (At3g10640) 
HM2G08 1,1E-02 1,0E-02 -3,0E-01 1,2E-01 1,7E-01 5,8E-02 -2,1E-01      
tr|Q8RXZ8 (Q8RXZ8) Hypothetical 
protein 




MSt0homo t0homo NH 
HM2G10 8,6E-04 1,9E-03 6,0E-01 7,3E-03 5,0E-01 8,3E-02 3,1E-01      NH 
HM2G11 1,1E-02 1,4E-01 2,5E-01 3,1E-03 5,3E-01 4,0E-01 1,4E-01      NH 
HM2H01 1,1E-02 3,6E-02 3,8E-01 6,9E-03 5,1E-01 6,9E-01 6,9E-02      NH 






HM2H06 3,0E-02 6,3E-02 6,0E-01 5,7E-02 6,2E-01 9,6E-02 -5,3E-01      
tr|O23248 (O23248) Class IV 
chitinase (EC 3.2.1.14) 
HM2H08 2,9E-01 1,5E-01 2,8E-01 4,1E-01 1,6E-01 3,1E-01 2,0E-01      NH 
HM2H11 2,3E-01 5,9E-01 -6,4E-02 5,1E-02 2,4E-01 8,9E-01 1,7E-02      
tr|Q8LIM1 (Q8LIM1) Putative GTP-
binding protein 





tr|Q9XEE2 (Q9XEE2) Putative 
annexin 
HM3B04 2,1E-01 5,6E-01 1,3E-01 1,9E-01 3,0E-01 1,1E-01 -3,7E-01      NH 
HM3B05 1,3E-02 3,5E-02 3,6E-01 1,6E-02 4,2E-01 2,0E-01 2,1E-01      
SwP|C7D8_SOYBN (O81974) 
Cytochrome P450 71D8 (EC 1.14.-
.-) (P45 
HM3B07 4,6E-02 5,3E-02 3,9E-01 4,0E-02 4,2E-01 4,7E-01 1,4E-01      
tr|Q9SJD3 (Q9SJD3) At2g04360 
protein (Hypothetical 33.8 kDa pr 








HM3B11 1,6E-01 8,5E-01 -2,4E-02 5,0E-01 -9,0E-02 3,2E-02 3,0E-01      NH 
HM3C01 1,2E-01 2,2E-01 -2,3E-01 1,9E-01 2,5E-01 9,5E-02 3,2E-01      
tr|Q94G00 (Q94G00) Pin1-type 
peptidyl-prolyl cis/trans isomera 
HM3C02 7,4E-03 9,8E-03 6,2E-01 1,2E-02 6,1E-01 8,3E-01 4,8E-02      NH 
HM3C07 1,3E-01 2,3E-01 2,1E-01 8,7E-02 3,0E-01 2,4E-01 2,0E-01      
tr|Q9LJE4 (Q9LJE4) GloEL 
protein, chaperonin, 60 kDa 
HM3D05 9,5E-02 4,6E-02 3,6E-01 5,7E-01 9,7E-02 1,3E-01 -2,7E-01      NH 
HM3D07 6,9E-02 2,2E-01 2,1E-01 2,4E-02 4,0E-01 3,8E-01 1,5E-01      
tr|Q94DX2 (Q94DX2) Putative 
auxin-responsive GH3 protein 
HM3D10 2,4E-04 4,8E-03 -3,0E-01 2,3E-04 4,3E-01 2,7E-01 1,1E-01      
SwP|SYS_HELAN (O81983) 
Seryl-tRNA synthetase (EC 
6.1.1.11) (Ser 
HM3D11 1,4E-01 1,2E-01 -2,3E-01 1,7E-01 -2,0E-01 2,3E-01 -1,7E-01      NH 
HM3D12 1,8E-01 6,2E-01 1,0E-01 4,2E-02 4,5E-01 5,2E-01 1,3E-01      
tr|Q84JY4 (Q84JY4) Hypothetical 
protein At5g25360 
HM3E03 4,7E-02 2,9E-01 1,5E-01 1,2E-02 3,8E-01 4,5E-01 1,1E-01      NH 
HM3E05 8,9E-04 1,1E-03 4,5E-01 7,0E-02 2,3E-01 1,7E-02 3,1E-01      NH 
HM3E06 9,1E-06 1,0E-03 -5,3E-01 1,4E-05 7,9E-01 4,8E-02 2,9E-01      NH 
HM3E07 5,5E-03 1,5E-01 2,5E-01 3,1E-03 5,6E-01 7,6E-02 3,1E-01      NH 
HM3E08 2,3E-03 1,1E-02 -3,4E-01 6,3E-03 3,7E-01 7,4E-02 -2,3E-01      NH 
HM3E09 4,8E-04 6,9E-02 2,6E-01 1,3E-04 6,3E-01 2,1E-01 1,7E-01      
SwP|RR3_ATRBE (Q8S8V5) 
Chloroplast 30S ribosomal protein 
S3 
HM3E12 4,6E-01 8,8E-01 2,5E-02 4,8E-01 1,2E-01 1,6E-01 2,4E-01      





transmembrane 9 superfamily  
HM3F02 5,8E-01 9,0E-01 2,4E-02 1,8E-01 2,7E-01 8,5E-01 3,6E-02      
tr|Q95AV4 (Q95AV4) Maturase K 
(Intron maturase) (Fragment) 
HM3F03 2,8E-01 2,2E-01 2,7E-01 1,8E-01 2,9E-01 4,6E-01 1,6E-01      NH 
HM3F04 1,2E-01 1,9E-02 3,3E-01 8,9E-01 -1,7E-02 7,5E-01 -4,1E-02      
SwP|METK_ACTCH (P50301) S-
adenosylmethionine synthetase 1 
(EC 2 
HM3F05 9,2E-03 1,9E-02 3,1E-01 8,4E-03 3,5E-01 7,6E-01 3,7E-02      tr|Q9LL47 (Q9LL47) SAG101 
HM3F06 2,6E-02 1,5E-02 6,2E-01 9,6E-02 4,1E-01 2,8E-01 -2,6E-01      
tr|Q8L8A0 (Q8L8A0) Type IIB 
calcium ATPase MCA5 
HM3F08 5,1E-02 8,0E-03 3,9E-01 6,2E-01 6,8E-02 5,8E-01 7,5E-02      NH 
HM3F10 3,1E-02 2,1E-02 4,8E-01 5,7E-01 1,1E-01 5,5E-02 -3,9E-01      NH 




MSt0hetero t0homo NH 
HM3G02 2,4E-03 5,1E-03 6,4E-01 2,0E-01 2,7E-01 7,8E-03 -6,0E-01      NH 




MSt0homo t0homo NH 
HM3G11 8,0E-02 4,7E-01 2,2E-01 1,7E-02 7,9E-01 4,7E-01 -2,3E-01      NH 





tr|Q8LNY0 (Q8LNY0) Protease 
inhibitor 2 (Fragment) 
HM3H07 1,4E-04 2,8E-05 5,6E-01 5,0E-01 -7,1E-02 4,3E-02 2,3E-01      NH 
HM3H12 6,0E-01 2,0E-01 -2,7E-01 7,2E-01 -7,4E-02 8,5E-01 4,0E-02      NH 




MSt0homo t0hetero NH 
HM4A05 1,4E-01 2,2E-01 3,4E-01 6,5E-02 -5,1E-01 3,8E-01 2,3E-01      
tr|Q9SIV4 (Q9SIV4) At2g16480 
protein 
HM4A07 1,3E-03 1,1E-02 4,4E-01 1,1E-03 -6,0E-01 3,9E-01 1,4E-01      NH 
HM4B01 1,2E-01 2,8E-01 2,0E-01 3,1E-02 4,2E-01 8,7E-01 2,9E-02      NH 
HM4B02 4,0E-01 8,4E-01 3,4E-02 1,0E-01 2,8E-01 7,9E-01 -4,4E-02      
tr|Q9LTV0 (Q9LTV0) Nucleolar 
protein 
HM4B03 2,4E-01 1,2E-01 3,6E-01 1,8E-01 3,1E-01 8,6E-01 4,1E-02      
tr|Q8H690 (Q8H690) Putative cell 
division control protein 
HM4B04 1,9E-03 1,8E-01 2,7E-01 4,4E-04 8,3E-01 1,8E-01 2,7E-01      NH 
HM4B09 8,0E-01 5,2E-01 -1,0E-01 5,1E-01 1,0E-01 7,0E-01 -6,1E-02      
tr|Q9ATF4 (Q9ATF4) Ribosomal 
protein L33 
HM4B11 2,5E-02 2,0E-02 3,9E-01 1,0E-01 2,6E-01 1,4E-01 2,3E-01      
tr|Q9FHW7 (Q9FHW7) UIP2 
(At5g42190) 





tr|Q8VXW5 (Q8VXW5) Putative 
ABC transporter (Fragment) 
  
 
HM4C01 2,7E-02 3,9E-03 5,6E-01 5,2E-01 1,1E-01 5,9E-01 9,3E-02      NH 
HM4C02 8,7E-02 2,3E-02 4,6E-01 9,0E-01 2,3E-02 2,3E-01 2,3E-01      
tr|O81362 (O81362) Sulfite 
reductase (Fragment) 
HM4C03 8,8E-01 4,6E-01 -1,8E-01 7,7E-01 7,2E-02 8,9E-01 3,4E-02      
tr|Q8SA59 (Q8SA59) 
Carbohydrate oxidase 
HM4C04 5,7E-01 4,3E-01 -1,5E-01 7,0E-01 -7,2E-02 2,7E-01 -2,1E-01      NH 
HM4C08 8,2E-03 2,8E-02 5,3E-01 6,2E-03 6,8E-01 4,6E-01 -1,7E-01      NH 
HM4C10 2,5E-01 4,9E-01 1,2E-01 1,3E-01 2,7E-01 2,5E-01 2,0E-01      NH 
HM4C11 6,4E-04 2,4E-01 1,3E-01 7,9E-05 5,2E-01 4,8E-01 7,5E-02      NH 
HM4D01 2,9E-01 4,7E-01 1,5E-01 8,3E-02 3,8E-01 6,7E-01 9,1E-02      
tr|Q9FEL1 (Q9FEL1) Lysyl-tRNA 
synthetase (Fragment) 
HM4D02 1,2E-04 2,1E-04 6,4E-01 1,9E-03 -5,1E-01 1,9E-01 -1,9E-01      
SwP|BGIA_MOMCH (P24076) Glu 
S.griseus protease inhibitor (BGIA) 
HM4D05 2,3E-01 4,7E-02 -2,7E-01 7,4E-01 -4,3E-02 9,0E-01 -1,6E-02      
tr|O24110 (O24110) Small GTP-
binding protein 
HM4D07 8,0E-03 1,8E-01 2,0E-01 2,2E-03 5,0E-01 2,5E-01 1,7E-01      NH 
HM4E07 8,0E-01 7,4E-01 4,5E-02 3,6E-01 -1,2E-01 8,4E-01 2,8E-02      NH 





tr|O81941 (O81941) Nonsymbiotic 
hemoglobin 
HM4E11 3,5E-02 2,8E-02 5,0E-01 8,8E-01 3,2E-02 4,1E-02 4,6E-01      NH 
HM4E12 4,0E-03 1,0E-03 7,3E-01 1,3E-01 -3,0E-01 3,2E-01 1,9E-01      
tr|Q8L5Q2 (Q8L5Q2) Putative 
cytochrome P450 monooxygenase 
(EC 
HM4F02 5,1E-02 2,3E-01 2,5E-01 1,5E-02 -5,3E-01 4,5E-01 -1,5E-01      NH 
HM4F05 1,6E-03 1,5E-04 5,9E-01 4,5E-01 -9,8E-02 8,4E-01 -2,6E-02      NH 
HM4F07 2,8E-03 1,0E-01 -2,3E-01 5,4E-04 5,7E-01 9,7E-01 5,6E-03      
tr|Q84KA8 (Q84KA8) Signal 
peptidase protein-like protein 
HM4F08 1,8E-01 4,1E-01 -1,3E-01 4,5E-02 3,2E-01 8,2E-01 3,5E-02      NH 




HM4F12 5,6E-03 3,7E-02 3,0E-01 5,6E-03 4,2E-01 1,4E-01 2,1E-01      
tr|Q94H92 (Q94H92) Putative 
dioxygenase (Putative hydroxylase 
HM4G01 1,8E-04 8,2E-03 3,4E-01 1,3E-04 5,4E-01 1,8E-01 1,6E-01      NH 
HM4G02 8,6E-02 6,7E-01 6,3E-02 1,7E-02 3,9E-01 4,4E-01 1,2E-01      NH 





tr|Q8LNY0 (Q8LNY0) Protease 
inhibitor 2 (Fragment) 
HM4G04 3,4E-01 2,7E-01 2,1E-01 1,6E-01 2,6E-01 6,7E-01 8,0E-02      
tr|Q945M4 (Q945M4) 
AT4g02510/T10P11_19 





tr|Q8LNY0 (Q8LNY0) Protease 
inhibitor 2 (Fragment) 
  
 
HM4G08 9,4E-04 2,5E-01 1,1E-01 3,3E-03 -3,1E-01 2,4E-03 3,2E-01      
tr|Q9FI66 (Q9FI66) Similarity to 
disease resistance response p 
HM4H01 6,3E-04 1,7E-04 6,2E-01 1,4E-01 -2,1E-01 9,9E-02 2,3E-01      NH 
HM4H07 7,5E-02 8,4E-01 -3,8E-02 2,2E-01 -2,3E-01 2,0E-02 -4,6E-01      
tr|Q8TGM6 (Q8TGM6) 
Hypothetical 14.3 kDa protein 
HM4H08 8,4E-03 4,8E-02 3,3E-01 5,3E-03 5,0E-01 2,8E-01 1,8E-01      
SwP|TCPE_ARATH (O04450) T-
complex protein 1, epsilon subunit 
(T 
HM5A01 5,5E-03 3,6E-02 4,3E-01 2,4E-03 6,7E-01 8,9E-01 2,7E-02      NH 
HM5A03 4,9E-01 1,9E-01 2,9E-01 4,3E-01 1,7E-01 9,3E-01 1,9E-02      NH 
HM5A04 1,6E-04 1,1E-04 6,4E-01 4,3E-03 -4,3E-01 6,9E-01 5,4E-02      
tr|Q94KH9 (Q94KH9) Aluminium 
induced protein 
HM5A05 1,0E-03 5,5E-03 4,6E-01 3,0E-03 5,0E-01 9,5E-02 -2,6E-01      
tr|Q8GU88 (Q8GU88) PDR-like 
ABC transporter 
HM5A09 5,5E-02 7,6E-03 3,2E-01 7,4E-01 3,6E-02 8,2E-01 2,5E-02      
SwP|C71L_ARATH (Q9STL2) 
Cytochrome P450 71A21 (EC 
1.14.-.-) 
HM5A11 1,2E-01 7,3E-02 2,3E-01 1,7E-01 1,7E-01 3,1E-01 -1,3E-01      NH 
HM5A12 1,2E-01 1,3E-01 3,2E-01 1,3E-01 3,2E-01 2,3E-01 2,5E-01      tr|Q9FVD3 (Q9FVD3) Hexokinase 
HM5B01 7,8E-02 8,8E-01 5,4E-02 2,1E-02 8,9E-01 2,1E-01 -4,5E-01      NH 
HM5B04 2,8E-03 5,0E-03 4,0E-01 1,7E-02 3,3E-01 9,1E-02 2,3E-01      NH 
HM5B06 2,1E-04 2,5E-03 4,0E-01 4,4E-04 -4,9E-01 1,4E-01 -1,8E-01      
tr|Q8LNY0 (Q8LNY0) Protease 
inhibitor 2 (Fragment) 
HM5B08 3,2E-04 2,0E-04 7,0E-01 9,4E-03 4,4E-01 3,2E-01 1,6E-01      
tr|Q9M060 (Q9M060) Eukaryotic 
translation initiation factor 6 
HM5B10 1,8E-01 4,9E-01 1,5E-01 4,0E-02 4,8E-01 7,7E-01 -6,3E-02      NH 
HM5C01 2,0E-05 1,9E-03 3,2E-01 1,6E-05 5,1E-01 2,6E-01 -1,0E-01      
tr|Q8LRL5 (Q8LRL5) Nam-like 
protein 10 
HM5C05 2,8E-01 3,0E-01 1,6E-01 1,1E-01 2,5E-01 6,3E-01 7,5E-02      NH 
HM5C07 3,2E-04 3,8E-03 3,5E-01 3,0E-04 4,6E-01 8,3E-01 -2,4E-02      NH 
HM5C08 4,1E-03 1,6E-02 4,6E-01 4,9E-03 5,4E-01 2,7E-01 2,0E-01      
tr|Q9FK21 (Q9FK21) Similarity to 
WD-containing protein 
HM5C09 3,3E-02 5,4E-02 -2,0E-01 5,6E-02 2,0E-01 1,4E-01 1,5E-01      
tr|Q8L5T1 (Q8L5T1) Peptidylprolyl 
isomerase (Cyclophilin) (EC 
HM5C11 3,8E-01 4,0E-01 1,2E-01 3,7E-01 -1,3E-01 2,1E-01 1,8E-01      
SwP|RS7_AVIMR (Q9ZNS1) 40S 
ribosomal protein S7 
HM5C12 6,4E-01 5,8E-01 -1,1E-01 3,4E-01 1,9E-01 5,3E-01 -1,2E-01      
SwP|IF3B_ARATH (Q9SZA3) 
Eukaryotic translation initiation 
facto 






HM5D04 2,3E-02 3,2E-01 -1,4E-01 1,3E-01 -2,1E-01 9,5E-03 3,9E-01      
tr|BAC01212 (BAC01212) Putative 
histone H3 
HM5D06 6,3E-03 3,2E-02 3,2E-01 1,2E-01 2,2E-01 8,1E-03 4,1E-01      
tr|Q8S1U9 (Q8S1U9) Putative 
dermal glycoprotein 
HM5D08 4,9E-02 6,5E-02 4,5E-01 5,2E-01 1,5E-01 3,5E-02 -5,2E-01      NH 




HM5F05 4,9E-03 7,5E-01 -5,3E-02 5,2E-04 6,6E-01 5,8E-01 9,0E-02      
tr|Q8BU04 (Q8BU04) Hypothetical 
PHD-finger/putative zinc finge 
HM5F08 5,3E-01 3,7E-01 1,6E-01 3,2E-01 1,8E-01 5,4E-01 -1,1E-01      NH 
HM5G01 6,5E-01 9,8E-01 4,8E-03 2,2E-01 2,1E-01 8,0E-01 4,4E-02      NH 
HM5G02 1,2E-01 5,6E-01 6,8E-02 9,8E-02 2,0E-01 9,0E-02 -2,1E-01      NH 





tr|Q8LNY0 (Q8LNY0) Protease 
inhibitor 2 (Fragment) 
HM5G05 2,7E-02 8,8E-02 -2,3E-01 2,0E-02 3,3E-01 1,9E-01 -1,7E-01      NH 
HM5G11 5,2E-04 3,9E-04 6,9E-01 3,0E-01 1,7E-01 9,9E-03 -4,6E-01      NH 
HM5G12 3,1E-01 3,6E-01 1,6E-01 1,1E-01 2,8E-01 6,2E-01 8,5E-02      NH 




MSt0hetero t0hetero NH 
HM5H03 1,7E-01 9,8E-01 3,5E-03 8,8E-01 2,3E-02 2,8E-02 3,5E-01      
tr|Q9SD82 (Q9SD82) Replication 
factor A-like protein 
HM5H04 7,5E-02 8,1E-01 5,0E-02 1,1E-02 5,8E-01 8,3E-01 4,6E-02      tr|Q946J6 (Q946J6) Beta-expansin 
HM5H05 2,9E-01 1,6E-01 3,8E-01 4,4E-01 2,0E-01 2,8E-01 -2,8E-01      
SwP|R37A_GOSHI (Q9XHE4) 60S 
ribosomal protein L37a 
HM5H09 6,7E-01 3,9E-01 -2,6E-01 3,8E-01 -2,7E-01 9,5E-01 -1,7E-02      
tr|Q9FZ73 (Q9FZ73) F13B4.2 
protein 





tr|O22627 (O22627) Auxin-induced 
protein 





tr|Q8W309 (Q8W309) Putative 
dehydrogenase 







HM6A11 6,2E-01 6,0E-01 -1,2E-01 5,9E-01 1,2E-01 2,8E-01 2,5E-01      
tr|Q9LMM6 (Q9LMM6) F22L4.9 
protein (Hypothetical protein) 





tr|Q9FEL7 (Q9FEL7) Putative 
AUX1-like permease (Auxin influx 
c 
HM6B03 2,2E-02 1,2E-02 4,4E-01 5,1E-02 3,3E-01 7,7E-01 4,7E-02      NH 
  
 







HM6B08 2,9E-03 2,1E-02 3,8E-01 2,5E-03 5,2E-01 2,4E-01 1,8E-01      
tr|Q8BYQ1 (Q8BYQ1) Vacuolar 
protein sorting protein 11 homolog 
HM6C06 8,6E-03 1,2E-01 2,4E-01 3,1E-03 5,0E-01 2,5E-01 1,8E-01      NH 
HM6C08 1,4E-01 3,2E-01 1,9E-01 3,7E-02 4,1E-01 7,0E-01 7,3E-02      NH 




HM6D01 1,5E-02 8,5E-03 5,7E-01 1,9E-01 -2,6E-01 9,4E-02 -3,4E-01      NH 
HM6D02 4,6E-03 2,5E-01 1,5E-01 3,8E-03 4,1E-01 2,8E-02 3,0E-01      NH 
HM6D04 2,6E-01 7,4E-01 6,3E-02 9,9E-01 -2,1E-03 5,2E-02 -3,9E-01      
SwP|FPP1_PARAR (O24241) 
Farnesyl pyrophosphate 
synthetase 1 (FP 
HM6D05 1,7E-03 1,9E-01 2,5E-01 3,0E-04 7,9E-01 3,2E-01 1,8E-01      tr|O48625 (O48625) Lemir 
HM6D09 1,2E-01 3,6E-02 -2,9E-01 2,6E-01 1,5E-01 5,7E-01 -7,5E-02      
tr|Q8S253 (Q8S253) P0435B05.20 
protein 
HM6D10 3,9E-02 6,8E-01 6,7E-02 5,3E-03 5,0E-01 7,3E-01 5,7E-02      
tr|Q8S8V9 (Q8S8V9) RNA 
polymerase alpha subunit 
HM6E02 7,7E-04 6,3E-05 7,7E-01 8,8E-01 2,3E-02 7,1E-01 5,8E-02      NH 
HM6E04 1,0E-03 3,4E-03 6,9E-01 2,2E-03 -7,3E-01 3,6E-01 -2,0E-01      
tr|Q9ATW1 (Q9ATW1) Cinnamyl 
alcohol dehydrogenase 
HM6E06 4,2E-01 8,9E-01 3,3E-02 1,2E-01 3,9E-01 6,3E-01 -1,1E-01      
SwP|AX22_SOYBN (P13088) 
Auxin-induced protein AUX22 
HM6E07 3,1E-03 7,8E-02 -3,2E-01 3,4E-03 5,8E-01 3,8E-02 3,9E-01      NH 
HM6E10 3,1E-03 3,8E-02 3,0E-01 2,0E-03 4,7E-01 2,0E-01 1,8E-01      
tr|Q9ZWA5 (Q9ZWA5) F11M21.24 
protein 
HM6F05 2,4E-01 6,0E-02 3,2E-01 5,2E-01 1,0E-01 6,7E-01 6,9E-02      NH 
HM6F07 1,7E-01 3,1E-01 1,8E-01 1,2E-01 2,8E-01 1,9E-01 -2,3E-01      
tr|Q8LPG3 (Q8LPG3) Putative 
splicing factor 





SwP|BGIA_MOMCH (P24076) Glu 
S.griseus protease inhibitor (BGIA) 





SwP|ATP0_HELAN (P18260) ATP 
synthase alpha chain, 
mitochondrial 




MSt0homo t0hetero NH 
HM6G06 3,8E-01 7,0E-01 -6,1E-02 6,0E-01 8,5E-02 1,1E-01 -2,6E-01      
tr|Q8LDC9 (Q8LDC9) Putative 
10kd chaperonin (Putative 10kDa 
ch 





HM6G10 7,3E-01 3,1E-01 2,1E-01 8,6E-01 3,6E-02 6,7E-01 -8,6E-02      NH 
HM6H02 2,7E-02 9,9E-02 2,2E-01 9,9E-03 3,6E-01 7,1E-01 4,8E-02      NH 
HM6H04 9,8E-01 9,1E-01 -1,8E-02 7,3E-01 5,3E-02 9,1E-01 -1,7E-02      
tr|Q9M2W4 (Q9M2W4) 
Hypothetical 91.1 kDa protein 
HM6H05 2,7E-04 7,1E-01 4,3E-02 9,0E-05 -5,6E-01 1,8E-02 -2,9E-01      
tr|Q9CA77 (Q9CA77) Putative 
receptor protein kinase 
HM6H06 5,5E-03 6,7E-02 3,4E-01 2,7E-02 -4,2E-01 1,2E-02 -4,9E-01      NH 
HM6H12 4,4E-02 4,6E-02 3,6E-01 7,5E-02 3,2E-01 2,1E-01 2,2E-01      
tr|Q9LK01 (Q9LK01) Hydrolase-
like protein 
HM7A01 1,2E-04 3,4E-05 4,9E-01 3,2E-01 9,3E-02 2,6E-02 2,2E-01      NH 
HM7A04 4,1E-02 1,9E-01 1,7E-01 2,0E-02 3,1E-01 2,0E-01 1,6E-01      
tr|Q93WY1 (Q93WY1) Calmodulin-
like protein (Fragment) 
HM7A06 3,5E-02 7,1E-02 3,5E-01 1,7E-02 4,8E-01 8,4E-01 3,8E-02      NH 
HM7A07 1,4E-03 7,7E-02 -3,0E-01 3,2E-04 7,0E-01 4,2E-01 1,3E-01      NH 





tr|Q8LNY0 (Q8LNY0) Protease 
inhibitor 2 (Fragment) 
HM7A11 2,9E-01 7,5E-02 3,7E-01 6,0E-01 1,0E-01 6,2E-01 9,8E-02      NH 
HM7A12 4,5E-02 9,2E-03 3,9E-01 9,1E-01 -1,6E-02 2,7E-01 1,6E-01      
tr|Q8GX45 (Q8GX45) Hypothetical 
protein 
HM7B02 1,0E-02 1,2E-01 2,5E-01 1,0E-02 4,4E-01 5,5E-02 3,2E-01      
tr|Q9M5L0 (Q9M5L0) 60S 
ribosomal protein L35 
HM7B03 4,4E-02 3,8E-01 1,4E-01 5,7E-02 -3,2E-01 4,0E-02 -3,4E-01      NH 
HM7B05 1,3E-03 1,5E-03 6,2E-01 5,4E-03 -5,3E-01 9,5E-01 1,1E-02      
tr|Q9LZF1 (Q9LZF1) Farnesylated 
protein-like (At5g03380/C160EP 
HM7B07 4,6E-02 2,8E-02 4,8E-01 1,8E-01 2,8E-01 1,7E-01 2,9E-01      
tr|Q8W108 (Q8W108) 
AT4g14710/dl3395c 
(Submergence induced prot 





tr|O82299 (O82299) Putative 
chloroplast RNA-binding protein 
HM7C02 3,5E-04 4,7E-02 3,1E-01 7,0E-05 -7,3E-01 9,2E-01 1,6E-02      
tr|Q9FQF0 (Q9FQF0) Glutathione 
S-transferase GST 8 (EC 2.5.1.1 





tr|Q8LK24 (Q8LK24) SOS2-like 
protein kinase 
HM7D05 2,9E-01 8,9E-01 1,1E-02 6,7E-02 1,5E-01 6,1E-01 4,2E-02      NH 
HM7D06 6,0E-02 1,0E-01 3,3E-01 2,9E-02 4,5E-01 6,6E-01 8,5E-02      NH 
HM7D08 1,2E-02 3,3E-03 5,4E-01 4,1E-01 -1,4E-01 1,3E-01 2,5E-01      
SwP|CYB5_TOBAC (P49098) 
Cytochrome b5 
HM7D12 4,1E-01 3,1E-01 1,3E-01 4,8E-01 9,0E-02 2,5E-01 1,5E-01      
tr|Q94BX2 (Q94BX2) 
AT3g50910/F18B3_190 
HM7E01 5,8E-01 1,9E-01 -2,2E-01 9,1E-01 -2,0E-02 6,9E-01 6,6E-02      
tr|AAN15395 (AAN15395) 60S 
ribosomal protein L18A 
  
 
HM7E02 1,1E-04 9,4E-05 8,7E-01 2,4E-03 6,2E-01 7,2E-01 6,5E-02      - 






Mannitol dehydrogenase (EC 
1.1.1.255) (N 
HM7E04 5,3E-02 1,6E-02 3,8E-01 2,9E-01 1,5E-01 3,3E-01 -1,4E-01      
tr|Q8L5F9 (Q8L5F9) Microtubule 
associated protein 
HM7E05 4,0E-02 1,7E-01 1,8E-01 4,0E-02 2,8E-01 9,0E-02 2,3E-01      NH 
HM7E11 2,6E-02 7,6E-03 5,6E-01 2,9E-01 2,1E-01 2,5E-01 2,2E-01      NH 





SwP|RL10_VITRI (Q9SPB3) 60S 
ribosomal protein L10 (QM protein 
h 
HM7F04 2,6E-01 1,0E-01 3,7E-01 4,7E-01 1,6E-01 3,8E-01 2,0E-01      NH 
HM7F05 3,7E-03 7,3E-02 2,4E-01 9,3E-04 5,0E-01 8,1E-01 -3,1E-02      NH 
HM7F06 2,0E-03 7,7E-04 7,2E-01 2,9E-02 -4,3E-01 7,8E-01 -5,2E-02      NH 
HM7F09 1,9E-02 3,8E-01 -9,6E-02 3,2E-03 3,6E-01 4,4E-01 8,4E-02      
tr|Q8RZ30 (Q8RZ30) Putative 60S 
ribosomal protein 
HM7F10 1,7E-02 1,7E-02 2,9E-01 1,9E-01 1,5E-01 4,8E-02 2,3E-01      
tr|Q9FXS1 (Q9FXS1) WRKY 
transcription factor Nt-SubD48 
HM7F12 2,2E-01 1,4E-01 3,0E-01 2,2E-01 2,5E-01 3,5E-01 1,9E-01      tr|Q84VZ0 (Q84VZ0) At5g51880 
HM7G03 2,0E-02 3,9E-01 1,6E-01 2,9E-03 6,3E-01 8,6E-01 -3,4E-02      
tr|O64649 (O64649) At2g45700 
protein (Hypothetical protein) 
HM7G07 2,0E-03 1,7E-03 4,3E-01 1,0E-02 3,3E-01 6,8E-01 4,9E-02      
SwP|MSRA_LYCES (P54153) 
Peptide methionine sulfoxide 
reductase 
HM7G09 3,7E-01 1,5E-01 3,0E-01 4,4E-01 1,6E-01 4,9E-01 1,4E-01      
tr|AAP53435 (AAP53435) Putative 
pyridoxamine 5-phosphate oxida 





tr|O22627 (O22627) Auxin-induced 
protein 
HM7G12 1,1E-02 1,7E-03 3,7E-01 2,8E-01 1,1E-01 9,6E-01 5,1E-03      
tr|Q9ZP41 (Q9ZP41) Blight-
associated protein p12 precursor 
HM7H02 1,1E-03 1,6E-04 4,6E-01 1,9E-01 -1,3E-01 5,1E-01 -6,5E-02      
tr|AAP53564 (AAP53564) 
Transposase of Tn10 
HM7H04 3,2E-01 4,2E-01 8,8E-02 2,1E-01 1,4E-01 2,5E-01 1,3E-01      
SwP|RUBB_BRANA (P21241) 
RuBisCO subunit binding-protein 
beta su 
HM7H05 5,7E-02 3,8E-02 3,1E-01 9,1E-02 2,5E-01 3,8E-01 1,2E-01      NH 
HM7H09 3,3E-02 5,2E-02 2,9E-01 1,4E-01 2,1E-01 5,9E-02 2,8E-01      NH 
HM7H12 2,6E-03 8,1E-01 2,7E-02 3,0E-04 4,7E-01 3,1E-01 1,1E-01      NH 
HM8A02 1,3E-02 8,6E-01 -2,2E-02 3,9E-03 4,1E-01 8,5E-02 2,3E-01      NH 





HM8A06 2,0E-01 1,7E-01 3,2E-01 2,3E-01 2,8E-01 2,4E-01 2,7E-01      NH 
HM8A08 2,1E-02 1,5E-01 1,8E-01 1,6E-02 -3,1E-01 9,6E-02 2,1E-01      NH 




MSt0hetero t0homo NH 
HM8B03 8,6E-02 6,8E-01 7,4E-02 1,5E-02 4,8E-01 5,7E-01 1,0E-01      NH 
HM8B04 2,7E-01 3,0E-01 2,8E-01 1,0E-01 4,5E-01 7,4E-01 8,8E-02      NH 
HM8B05 4,1E-01 2,0E-01 3,2E-01 3,3E-01 2,4E-01 5,9E-01 1,3E-01      
SwP|RL5_SOLME (P93779) 60S 
ribosomal protein L5 (Fragment) 
HM8B06 8,1E-04 9,6E-02 2,3E-01 1,6E-04 6,2E-01 4,0E-01 -1,1E-01      NH 





tr|Q8LNY0 (Q8LNY0) Protease 
inhibitor 2 (Fragment) 
HM8B10 4,4E-04 2,0E-04 7,0E-01 1,9E-01 2,1E-01 2,5E-02 3,7E-01      
SwP|DDX8_ARATH (Q38953) 
Putative pre-mRNA splicing factor 
ATP-d 







HM8C02 2,3E-01 4,2E-01 6,7E-02 8,8E-01 1,2E-02 6,0E-02 1,6E-01      
tr|Q9LQZ4 (Q9LQZ4) F10A5.27 
(Similar to transcription initiati 
HM8C04 1,1E-01 3,0E-01 1,3E-01 3,1E-01 -1,3E-01 4,2E-02 2,7E-01      tr|Q84RR6 (Q84RR6) Profilin 
HM8C07 3,8E-03 7,9E-03 3,1E-01 5,2E-03 3,3E-01 9,2E-01 1,1E-02      - 
HM8C10 1,7E-01 1,4E-01 3,0E-01 8,6E-02 -3,5E-01 9,6E-01 1,1E-02      
tr|Q8LRN9 (Q8LRN9) Cell-wall 
invertase 





tr|Q9B747 (Q9B747) Cytochrome 
oxidase subunit 1 (EC 1.9.3.1) ( 
HM8E01 1,7E-01 3,0E-02 3,0E-01 7,3E-01 4,5E-02 9,0E-01 1,6E-02      
tr|O04163 (O04163) Cytochrome 
P450 




MSt0homo t0hetero NH 
HM8E09 2,5E-01 1,9E-01 3,0E-01 1,8E-01 3,1E-01 4,2E-01 1,8E-01      NH 
HM8E10 3,7E-01 3,5E-01 -9,7E-02 3,3E-01 1,0E-01 2,5E-01 1,2E-01      NH 
HM8E11 5,4E-01 7,6E-01 5,7E-02 6,1E-01 9,5E-02 1,9E-01 2,5E-01      
tr|Q8L908 (Q8L908) Hypothetical 
protein 
HM8E12 9,3E-03 1,5E-02 5,5E-01 2,7E-02 4,9E-01 1,4E-01 3,2E-01      NH 
HM8F01 2,0E-01 2,1E-01 2,9E-01 1,5E-01 3,3E-01 3,0E-01 2,3E-01      NH 
HM8F03 1,1E-01 8,1E-02 -3,8E-01 8,3E-02 3,8E-01 7,1E-01 7,9E-02      
tr|AAM20040 (AAM20040) 
Putative c-myc binding protein 
MM-1 
HM8F07 2,3E-02 7,1E-02 3,4E-01 1,2E-02 4,9E-01 4,5E-01 1,4E-01      NH 
HM8F08 1,4E-02 9,2E-02 -1,8E-01 4,5E-03 3,3E-01 6,9E-01 -4,2E-02      NH 
HM8G06 1,7E-01 5,5E-01 1,2E-01 3,7E-02 4,4E-01 6,9E-01 7,9E-02      NH 
  
 
HM8G07 3,5E-01 5,8E-01 1,2E-01 1,8E-01 3,0E-01 2,8E-01 2,4E-01      
SwP|ATPQ_ARATH (Q9FT52) 
ATP synthase D chain, 
mitochondrial (EC 






associated protein p12 precursor 
HM8G10 7,0E-02 3,1E-02 3,1E-01 1,1E-01 -2,2E-01 9,0E-01 -1,8E-02      NH 
HM8H03 3,8E-01 3,7E-01 1,4E-01 3,0E-01 1,6E-01 2,7E-01 1,7E-01      
SwP|SC17_SCHPO (Q9P4X4) 
Probable vesicular-fusion protein 
sec17 
HM8H06 7,2E-01 9,4E-01 1,4E-02 7,6E-01 -6,1E-02 2,8E-01 2,1E-01      
tr|AAM63481 (AAM63481) 
Putative ribosomal protein s19 or 
s24 







HM9A01 3,1E-01 5,6E-01 -1,1E-01 8,1E-02 3,3E-01 7,6E-01 5,6E-02      
SwP|TBA_NOTVI (Q91060) 
Tubulin alpha chain 





tr|Q9M619 (Q9M619) Methionine 
synthase (Fragment) 
HM9A05 1,0E-01 6,6E-02 4,8E-01 9,1E-02 4,4E-01 8,3E-01 5,5E-02      NH 
HM9A07 1,5E-04 4,2E-03 3,4E-01 1,3E-04 4,9E-01 3,3E-01 1,0E-01      NH 







HM9B01 2,6E-01 1,8E-01 2,6E-01 3,2E-01 1,9E-01 2,6E-01 -2,2E-01      NH 
HM9B04 6,6E-01 4,9E-01 1,2E-01 3,8E-01 1,6E-01 5,7E-01 -1,0E-01      NH 
HM9B05 2,3E-01 9,6E-01 -7,7E-03 1,1E-01 2,9E-01 1,9E-01 2,4E-01      
tr|Q8LCP5 (Q8LCP5) NAM 
protein, putative 
HM9B06 9,2E-01 6,1E-01 1,5E-01 9,6E-01 -1,6E-02 6,5E-01 1,3E-01      NH 
HM9B09 9,5E-02 6,1E-01 8,4E-02 7,5E-02 3,1E-01 7,6E-02 3,0E-01      NH 
HM9B10 1,5E-03 2,3E-01 -1,7E-01 1,9E-04 -6,4E-01 8,5E-01 -2,6E-02      
tr|Q9SAW3 (Q9SAW3) P-type H+-
ATPase 
HM9B11 1,2E-01 3,9E-01 3,5E-01 4,4E-02 8,5E-01 3,0E-01 4,3E-01      NH 
HM9C05 1,2E-01 8,7E-01 2,2E-02 2,8E-02 3,2E-01 3,4E-01 1,3E-01      tr|Q84UT0 (Q84UT0) Expansin 
HM9C07 5,1E-03 9,8E-02 2,5E-01 2,0E-03 5,2E-01 2,0E-01 1,9E-01      NH 
HM9C09 9,4E-01 8,0E-01 -3,9E-02 7,5E-01 4,9E-02 6,4E-01 -7,2E-02      
tr|Q9SV20 (Q9SV20) Beta-COP-
like protein 
HM9D01 2,5E-03 9,3E-02 1,6E-01 1,2E-03 3,4E-01 1,0E-01 1,6E-01      NH 
HM9D02 9,3E-01 7,9E-01 4,3E-02 5,6E-01 -9,1E-02 1,0E+00 -9,2E-04      
tr|Q9FIZ7 (Q9FIZ7) 5-oxoprolinase 
(AT5g37830/K22F20_70) 
HM9D05 6,6E-03 8,1E-01 3,9E-02 1,4E-02 4,2E-01 7,0E-03 4,7E-01      NH 
HM9D07 1,4E-01 2,4E-01 2,0E-01 5,6E-01 9,7E-02 4,9E-02 3,4E-01      NH 
  
 
HM9D11 6,1E-02 5,0E-02 1,8E-01 8,2E-02 -1,6E-01 3,5E-01 8,4E-02      
tr|Q9ZP41 (Q9ZP41) Blight-
associated protein p12 precursor 





tr|O22414 (O22414) HvB12D 
homolog (Putative G-box binding 
prot 
HM9E01 1,7E-01 7,5E-02 3,5E-01 4,9E-01 -1,3E-01 2,3E-01 2,3E-01      
tr|Q9FVI4 (Q9FVI4) Putative 
ammonium transporter AMT1,1 
HM9E02 1,4E-02 9,7E-01 -5,5E-03 2,5E-03 5,3E-01 2,2E-01 -2,0E-01      NH 
HM9E03 6,1E-01 6,5E-01 1,5E-01 2,3E-01 -3,9E-01 7,4E-01 1,0E-01      
tr|Q9ZSD5 (Q9ZSD5) Syntaxin-
related protein Nt-syr1 








HM9E07 1,0E-03 7,9E-03 4,9E-01 3,2E-02 -3,9E-01 4,5E-03 -5,4E-01      NH 
HM9E10 2,0E-01 1,0E-01 3,5E-01 3,3E-01 -2,0E-01 3,0E-01 2,1E-01      NH 
HM9F01 3,4E-02 1,2E-01 3,1E-01 1,3E-01 -3,0E-01 3,0E-02 4,4E-01      NH 
HM9F07 2,0E-01 9,4E-02 -2,4E-01 2,3E-01 1,7E-01 4,8E-01 9,9E-02      NH 
HM9F11 4,3E-03 5,1E-03 5,3E-01 2,2E-02 -4,2E-01 1,7E-01 -2,4E-01      NH 
HM9G03 4,2E-03 4,0E-04 5,4E-01 9,8E-01 3,6E-03 6,6E-01 5,6E-02      
tr|Q9M563 (Q9M563) Beta-1,3-
glucanase 
HM9G04 3,0E-02 9,5E-02 3,6E-01 1,5E-02 5,4E-01 3,7E-01 1,9E-01      tr|Q8L9A6 (Q8L9A6) Thioredoxin 
HM9G06 1,6E-01 6,6E-01 8,1E-02 3,2E-02 4,1E-01 5,9E-01 9,7E-02      
tr|Q8GTQ9 (Q8GTQ9) Succinyl-
CoA ligase alpha subunit (EC 
6.2.1 
HM9G07 3,9E-02 7,8E-02 3,1E-01 1,8E-02 4,3E-01 9,5E-01 -9,7E-03      NH 
HM9G08 5,9E-02 2,2E-01 2,0E-01 1,5E-02 -4,2E-01 8,4E-01 -3,3E-02      NH 
HM9G09 6,4E-01 4,1E-01 2,0E-01 4,4E-01 1,9E-01 5,4E-01 1,5E-01      NH 
HM9G10 3,0E-01 5,8E-01 8,7E-02 2,0E-01 2,1E-01 1,9E-01 2,1E-01      NH 
HM9H02 2,7E-01 6,9E-02 3,9E-01 5,4E-01 -1,3E-01 7,5E-01 6,6E-02      
tr|Q8GX58 (Q8GX58) Hypothetical 
protein 
HM9H03 5,1E-02 5,4E-01 -7,1E-02 7,5E-03 3,4E-01 9,8E-01 -3,6E-03      
tr|AAL15234 (AAL15234) Putative 
alternative oxidase 1a precurs 
HM9H04 4,4E-01 4,3E-01 -1,9E-01 1,6E-01 -3,4E-01 9,5E-01 -1,6E-02      
SwP|BZFB_XENLA (Q9W6I0) 
Basic FGF-repressed Zic binding 
protein 
HM9H06 1,8E-03 3,2E-04 -6,2E-01 1,3E-01 2,3E-01 5,1E-01 9,7E-02      
tr|Q9LP58 (Q9LP58) Putative 
protein transport protein SEC61 al 




MSt0homo t0homo NH 
HN1B01 1,9E-03 2,9E-02 5,6E-01 9,0E-04 9,3E-01 3,9E-01 -2,1E-01      NH 
HN1D02 7,2E-03 1,5E-02 4,5E-01 2,7E-01 -1,9E-01 1,2E-02 -4,7E-01      NH 
  
 
HN1D03 1,9E-01 1,5E-01 2,5E-01 1,0E-01 2,9E-01 7,5E-01 5,4E-02      NH 
HN1E01 9,0E-02 5,2E-01 8,9E-02 1,3E-01 2,1E-01 4,4E-02 2,9E-01      
tr|P93393 (P93393) Ubiquitin-
activating enzyme E1 




MSt0hetero t0homo NH 
HN1H01 3,1E-01 8,3E-01 -4,2E-02 1,3E-01 3,1E-01 2,7E-01 2,2E-01      
tr|Q8H128 (Q8H128) Hypothetical 
protein 




MSt0homo t0homo NH 
HN2A01 2,5E-01 2,7E-01 1,4E-01 1,0E-01 2,2E-01 7,0E-01 -5,0E-02      NH 
HN2A03 4,6E-02 5,2E-01 4,9E-02 3,6E-02 1,7E-01 5,6E-02 -1,5E-01      
SwP|CLAB_LYCES (P31542) 
ATP-dependent Clp protease ATP-
binding 
HN2A04 1,2E-01 1,3E-01 2,0E-01 5,8E-02 2,6E-01 9,2E-01 1,3E-02      
tr|Q84KJ2 (Q84KJ2) Copper 
chaperone 
HN2A09 4,5E-02 2,4E-01 2,2E-01 1,5E-02 5,0E-01 3,0E-01 2,0E-01      NH 
HN2B05 1,9E-03 1,2E-01 3,0E-01 4,3E-04 7,9E-01 3,0E-01 2,0E-01      
tr|Q8H7T1 (Q8H7T1) Putative Zea 
mays retrotransposon Opie-2 
HN2B12 5,9E-01 3,2E-01 -1,6E-01 5,9E-01 8,8E-02 4,5E-01 1,2E-01      
tr|Q9LKG1 (Q9LKG1) Histone 
deacetylase 
HN2C02 3,2E-01 1,8E-01 3,0E-01 2,8E-01 2,4E-01 4,3E-01 1,8E-01      
tr|Q9LZ98 (Q9LZ98) ABC 
transporter-like protein 
HN2C07 9,1E-02 3,6E-01 1,5E-01 3,7E-02 3,7E-01 2,3E-01 2,0E-01      NH 
HN2C12 1,7E-01 3,6E-01 1,5E-01 4,5E-02 3,3E-01 6,8E-01 6,5E-02      NH 
HN2D01 4,9E-02 6,6E-02 3,9E-01 4,5E-02 4,3E-01 3,3E-01 2,0E-01      
SwP|EBP2_ARATH (Q9LUJ5) 
Probable rRNA processing protein 
EBP2 h 
HN2D03 2,9E-01 6,1E-02 4,0E-01 9,4E-01 -1,6E-02 7,9E-01 -5,6E-02      
tr|Q9S943 (Q9S943) Vacuolar 
invertase 2, GIN2 
HN2D04 1,1E-02 1,0E-01 3,4E-01 4,3E-03 6,4E-01 2,8E-01 2,2E-01      NH 







HN2D07 2,5E-02 9,8E-01 6,8E-03 7,1E-03 9,2E-01 1,2E-01 -5,0E-01      NH 
HN2D12 7,8E-02 4,2E-01 6,6E-02 3,1E-02 1,9E-01 1,9E-01 -1,1E-01      NH 
HN2E01 3,0E-02 2,0E-01 9,8E-02 1,7E-02 1,9E-01 1,4E-01 -1,1E-01      NH 
HN2E02 1,5E-02 7,0E-01 2,5E-02 1,6E-02 1,6E-01 2,1E-02 -1,6E-01      
tr|Q9SLN8 (Q9SLN8) Allyl alcohol 
dehydrogenase 
HN2E03 7,4E-03 8,2E-03 4,8E-01 1,4E-02 4,4E-01 7,1E-01 6,1E-02      
tr|Q9M406 (Q9M406) Alpha-
tubulin 4 (Fragment) 




MSt0hetero t0homo NH 
  
 






SEC1-family transport protein 
SLY1 (AtS 
HN2F07 9,3E-03 6,3E-01 -1,1E-01 1,3E-03 8,2E-01 3,7E-01 2,0E-01      NH 
HN2F08 1,9E-03 1,2E-01 2,8E-01 9,1E-04 6,7E-01 7,3E-02 3,3E-01      NH 
HN2G01 7,6E-02 5,8E-01 1,2E-01 2,8E-02 5,1E-01 1,7E-01 3,1E-01      NH 
HN2G04 4,5E-01 3,1E-01 2,4E-01 2,7E-01 2,7E-01 5,4E-01 1,4E-01      
tr|Q8W2Z2 (Q8W2Z2) Putative 
exohydrolase 
HN2G05 9,9E-02 1,5E-01 1,5E-01 4,6E-02 2,1E-01 5,2E-01 -6,5E-02      
tr|Q84NG2 (Q84NG2) Calmodulin 
(Fragment) 
HN2H03 1,1E-03 1,2E-04 6,3E-01 2,9E-01 1,4E-01 8,0E-01 -3,5E-02      
tr|Q94IA7 (Q94IA7) GDP-D-
mannose pyrophosphorylase (EC 
2.7.7.2 




HN3A03 1,1E-03 5,4E-02 3,1E-01 2,6E-04 6,7E-01 8,6E-01 -2,8E-02      NH 
HN3A06 3,3E-01 4,9E-01 9,4E-02 9,1E-02 2,4E-01 9,4E-01 1,1E-02      NH 
HN3A12 1,3E-01 3,0E-01 1,0E-01 5,3E-02 2,0E-01 3,5E-01 -9,1E-02      
tr|Q9M3C3 (Q9M3C3) Ribosomal 
L23a-like protein (AT3g55280/T26I 
HN3B02 1,5E-01 2,7E-01 1,2E-01 5,7E-02 2,0E-01 4,6E-01 -7,6E-02      
tr|Q94JX1 (Q94JX1) Unknown 
protein 
HN3B05 7,6E-02 2,9E-02 -2,5E-01 1,4E-01 -1,6E-01 7,7E-01 3,1E-02      
tr|AAP54186 (AAP54186) 60S 
ribosomal protein L21 
HN3B07 8,1E-02 3,7E-02 4,9E-01 9,6E-01 1,1E-02 1,1E-01 -3,7E-01      
tr|Q9SF55 (Q9SF55) Putative 
histone H2B 
HN3B09 1,1E-03 3,6E-02 4,4E-01 1,8E-03 7,1E-01 2,8E-02 4,7E-01      
tr|Q84YI4 (Q84YI4) 
ARGONAUTE9 protein 
HN3B11 3,6E-01 4,3E-01 1,4E-01 1,7E-01 2,5E-01 4,3E-01 1,4E-01      NH 
HN3C03 1,1E-01 1,3E-01 2,3E-01 5,0E-02 3,0E-01 9,4E-01 1,2E-02      NH 
HN3C07 1,4E-01 7,6E-01 5,1E-02 3,0E-02 3,8E-01 4,9E-01 1,1E-01      NH 
HN3C09 9,1E-03 1,3E-02 6,6E-01 1,8E-02 6,2E-01 3,1E-01 2,5E-01      NH 
HN3D01 1,9E-03 3,9E-02 4,1E-01 1,8E-03 6,8E-01 6,9E-02 3,6E-01      NH 
HN3D10 6,7E-02 5,6E-02 4,3E-01 8,5E-02 3,8E-01 3,4E-01 2,1E-01      NH 
HN3E02 2,8E-01 2,6E-01 1,7E-01 1,1E-01 2,4E-01 9,1E-01 -1,7E-02      NH 
HN3E03 9,6E-02 1,5E-01 1,9E-01 3,8E-02 2,8E-01 8,0E-01 3,2E-02      NH 
HN3E09 3,7E-01 5,1E-01 9,3E-02 1,1E-01 2,3E-01 7,4E-01 -4,7E-02      
SwP|EFGC_SOYBN (P34811) 
Elongation factor G, chloroplast 
precur 




MSt0hetero t0homo NH 
  
 
HN3F04 5,2E-02 4,1E-01 1,9E-01 2,0E-02 5,8E-01 1,7E-01 3,3E-01      NH 
HN3F06 7,6E-02 4,8E-01 5,7E-02 2,7E-02 1,9E-01 2,0E-01 -1,1E-01      NH 
HN3F08 1,3E-01 5,7E-02 3,6E-01 4,9E-01 1,2E-01 2,1E-01 2,3E-01      
tr|Q9SR13 (Q9SR13) Putative 
RNA-binding protein 
(AT3g04610/F7O 
HN3F10 2,7E-02 6,0E-02 4,2E-01 3,8E-02 4,6E-01 1,3E-01 3,3E-01      
tr|Q94CF8 (Q94CF8) Branched-
chain amino acid aminotransferase 
HN3F12 1,3E-02 2,0E-02 4,8E-01 4,1E-02 4,1E-01 1,2E-01 3,0E-01      
tr|Q8GT21 (Q8GT21) Benzoyl 
coenzyme A: benzyl alcohol 
benzoyl 










Caffeic acid 3-O-methyltransferase 
(EC 
HN3G12 1,4E-01 3,3E-01 1,0E-01 5,0E-02 2,2E-01 4,0E-01 -9,0E-02      NH 




HN3H12 9,1E-03 5,8E-01 -8,7E-02 1,3E-03 5,8E-01 3,6E-01 1,4E-01      
tr|Q9LZH9 (Q9LZH9) 60S 
ribosomal protein L7A protein 
(AT3g6287 
HN4B04 1,5E-01 2,0E-01 1,5E-01 7,5E-02 2,0E-01 4,8E-01 -7,9E-02      
SwP|RL10_SOLME (P93847) 60S 
ribosomal protein L10 (EQM) 
HN4B08 6,4E-01 5,1E-01 1,4E-01 8,5E-01 4,1E-02 2,8E-01 2,4E-01      NH 
HN4C05 1,5E-04 1,6E-01 6,3E-02 6,0E-03 1,3E-01 1,3E-04 -2,0E-01      NH 
HN4C07 1,1E-01 1,4E-01 2,9E-01 5,5E-02 3,8E-01 5,9E-01 1,0E-01      NH 
HN4C08 5,5E-02 1,7E-01 2,2E-01 3,7E-02 3,5E-01 1,7E-01 2,2E-01      
tr|Q9FHH4 (Q9FHH4) 
Diacylglycerol kinase-like protein 
HN4C09 8,9E-02 1,4E-01 2,8E-01 3,8E-02 4,1E-01 6,9E-01 7,5E-02      tr|Q8S8U2 (Q8S8U2) Ycf1 protein 
HN4D01 9,5E-03 6,8E-01 2,6E-02 1,5E-02 1,6E-01 1,1E-02 -1,7E-01      
tr|AAP52300 (AAP52300) Putative 
enolase (2-phospho-D-glycerate 
HN4D04 2,4E-01 1,6E-01 4,0E-01 9,8E-01 8,6E-03 1,3E-01 4,3E-01      NH 
HN4D07 8,0E-02 3,2E-01 1,8E-01 5,3E-02 3,7E-01 1,2E-01 2,9E-01      
tr|AAO00764 (AAO00764) 
Adenosylhomocysteinase 
HN4E02 1,2E-04 6,5E-03 5,1E-01 2,9E-04 7,4E-01 1,8E-02 4,3E-01      
tr|Q9XE44 (Q9XE44) Putative 
retroelement pol polyprotein 
HN4F01 9,1E-03 5,6E-02 3,9E-01 6,6E-03 5,8E-01 1,9E-01 2,6E-01      NH 





HN4G09 1,1E-01 1,4E-01 2,2E-01 7,1E-01 5,3E-02 5,0E-02 3,0E-01      
tr|P93115 (P93115) 
Monogalactosyldiacylglycerol 
synthase (EC 2 
HN5A03 3,4E-04 2,5E-04 5,7E-01 1,3E-02 3,5E-01 1,4E-01 -2,0E-01      
tr|Q9AY98 (Q9AY98) Putative 
copia-type pol polyprotein 




MSt0hetero t0hetero NH 
HN5B06 2,4E-03 1,8E-01 2,5E-01 1,3E-03 6,6E-01 4,8E-02 3,7E-01      NH 
HN5D04 2,0E-03 2,5E-02 4,4E-01 8,0E-03 5,3E-01 1,8E-02 4,6E-01      
tr|Q8W2N9 (Q8W2N9) 
Phosphoenolpyruvate 
carboxylase, isoform 1 




HN5D06 1,8E-01 1,2E-01 2,7E-01 1,1E-01 2,8E-01 7,9E-01 4,5E-02      NH 




MSt0hetero t0homo NH 
HN5E02 3,5E-04 7,1E-01 -1,6E-02 3,8E-03 1,4E-01 3,5E-04 -1,9E-01      NH 
HN5E03 2,1E-04 1,3E-01 2,9E-01 2,6E-05 9,8E-01 6,8E-01 7,6E-02      NH 
HN5E04 1,5E-01 5,6E-01 1,0E-01 2,9E-02 4,1E-01 7,3E-01 6,1E-02      NH 
HN5E08 5,5E-01 8,5E-01 5,1E-02 1,6E-01 4,0E-01 9,2E-01 2,7E-02      NH 





tr|Q8HFB6 (Q8HFB6) ATPase F1 
alpha subunit (Fragment) 
HN5F02 3,9E-03 4,4E-02 2,8E-01 8,9E-03 3,8E-01 3,0E-02 3,0E-01      NH 
HN5F07 9,0E-03 4,0E-01 4,7E-02 1,4E-02 1,5E-01 1,4E-02 -1,5E-01      NH 
HN5G03 1,2E-03 1,7E-02 3,3E-01 2,8E-03 4,3E-01 3,4E-02 2,9E-01      NH 
HN5G04 9,1E-02 6,6E-01 6,6E-02 1,7E-02 3,8E-01 4,9E-01 1,0E-01      NH 
HN5G06 8,9E-02 2,1E-02 3,2E-01 3,5E-01 1,2E-01 6,1E-01 6,6E-02      
tr|O65717 (O65717) Putative cyclic 
nucleotide-regulated ion ch 
HN5H06 7,0E-03 1,0E-01 3,7E-01 2,5E-03 7,4E-01 2,8E-01 2,4E-01      NH 
HN5H09 1,6E-02 2,4E-02 3,9E-01 2,2E-02 4,0E-01 3,1E-01 1,7E-01      NH 
HN6A04 5,3E-02 7,7E-03 4,5E-01 6,6E-01 6,8E-02 7,1E-01 5,8E-02      
tr|O64892 (O64892) Polyprotein 
(Fragment) 
HN6B01 3,1E-02 9,6E-02 2,1E-01 1,2E-02 3,4E-01 8,2E-01 -2,8E-02      
tr|Q9LXJ2 (Q9LXJ2) Ubiquinol--
cytochrome-c reductase-like prot 
HN6B03 5,2E-02 1,4E-01 2,7E-01 2,7E-02 4,2E-01 3,1E-01 1,8E-01      NH 
HN6B08 8,6E-03 2,3E-01 9,5E-02 1,9E-03 2,7E-01 3,2E-01 -7,9E-02      
tr|Q8LNY0 (Q8LNY0) Protease 
inhibitor 2 (Fragment) 
HN6C04 1,0E-01 5,7E-02 3,5E-01 9,7E-02 3,0E-01 9,6E-01 8,3E-03      











HN6D01 2,6E-04 7,4E-03 -4,5E-01 2,4E-04 6,8E-01 1,6E-01 2,2E-01      NH 
HN6D09 5,1E-03 1,9E-03 4,7E-01 1,5E-01 1,9E-01 1,4E-01 2,0E-01      
SwP|TCMO_HELTU (Q04468) 
Trans-cinnamate 4-
monooxygenase (EC 1.1 
HN6F05 5,7E-02 3,3E-01 2,0E-01 2,1E-02 5,1E-01 2,2E-01 2,5E-01      - 
HN6F08 2,1E-01 1,7E-01 2,1E-01 1,1E-01 2,5E-01 9,5E-01 8,6E-03      
tr|Q84SA5 (Q84SA5) 
Metallothionein 1 
HN6G01 3,4E-04 4,4E-01 -1,2E-01 7,1E-05 7,4E-01 5,7E-02 3,0E-01      NH 
HN6G03 2,2E-01 2,9E-01 1,4E-01 7,5E-02 2,5E-01 7,7E-01 -4,0E-02      NH 
HN6G08 1,6E-01 1,8E-01 1,7E-01 7,7E-02 2,3E-01 6,0E-01 -6,4E-02      
tr|Q8GUP5 (Q8GUP5) Putative 
cation transporter 
HN6H05 8,5E-02 1,1E-01 3,8E-01 6,6E-02 4,4E-01 3,2E-01 2,3E-01      NH 
HN6H08 8,8E-03 2,2E-02 4,1E-01 6,9E-03 5,0E-01 7,6E-01 5,2E-02      NH 
HN6H09 1,3E-02 7,7E-01 -1,7E-02 2,2E-02 1,4E-01 1,2E-02 -1,6E-01      
tr|Q948T8 (Q948T8) Histone H4 
(Fragment) 
HN7A03 3,4E-02 7,8E-01 1,9E-02 1,4E-02 1,8E-01 8,9E-02 -1,2E-01      NH 
HN7A04 2,3E-02 7,7E-02 3,4E-01 2,2E-02 4,5E-01 1,5E-01 2,8E-01      
tr|Q9ZR08 (Q9ZR08) Putative 
receptor kinase 




MSt0hetero t0homo NH 
HN7B07 2,2E-03 2,8E-02 3,7E-01 2,2E-03 5,5E-01 1,1E-01 2,6E-01      
tr|Q8L886 (Q8L886) Nucellin-like 
aspartic protease (Fragment) 
HN7C02 2,2E-01 7,8E-01 -5,2E-02 5,9E-02 3,7E-01 3,9E-01 1,6E-01      
tr|Q9LF76 (Q9LF76) DIP2 
protein/RNA and export factor 
binding protein, puta 
HN7C11 2,8E-03 1,2E-01 1,7E-01 7,4E-04 4,2E-01 2,7E-01 1,2E-01      NH 
HN7D04 3,6E-02 3,8E-01 1,7E-01 1,0E-02 5,3E-01 2,4E-01 2,3E-01      
SwP|CH1C_ARATH (O65282) 20 
kDa chaperonin, chloroplast 
precurso 
HN7D05 5,0E-01 2,7E-01 2,2E-01 3,0E-01 2,1E-01 8,8E-01 -3,0E-02      NH 




HN7E02 5,7E-03 6,5E-02 4,1E-01 3,0E-03 7,1E-01 2,0E-01 2,8E-01      NH 




MSt0homo t0homo NH 




MSt0hetero t0homo NH 





SwP|RL10_SOLME (P93847) 60S 
ribosomal protein L10 (EQM) 
  
 





tr|Q8H6I4 (Q8H6I4) Putative gag-
pol polyprotein 
HN7F10 1,2E-03 5,9E-02 2,9E-01 6,9E-04 5,9E-01 8,0E-02 2,7E-01      NH 
HN7F11 2,5E-03 9,1E-03 -2,7E-01 4,2E-01 7,6E-02 3,1E-03 3,1E-01      
tr|Q8S173 (Q8S173) Putative 60S 
ribosomal protein L37a 
HN7G01 8,0E-03 2,5E-02 -3,2E-01 2,4E-02 3,3E-01 6,6E-02 2,6E-01      
tr|Q8VXX4 (Q8VXX4) Putative 
replication factor C 
HN7G03 1,0E-01 9,1E-02 2,2E-01 6,1E-02 2,5E-01 9,7E-01 4,6E-03      
SwP|RL6_MESCR (P34091) 60S 
ribosomal protein L6 (YL16-like) 




HN7G12 1,6E-02 8,5E-02 3,5E-01 2,0E-02 4,9E-01 7,6E-02 3,7E-01      NH 
HN7H05 4,4E-02 2,3E-01 1,1E-01 2,2E-02 2,2E-01 1,8E-01 -1,2E-01      NH 
HN7H09 1,6E-03 7,8E-02 3,0E-01 4,9E-04 6,7E-01 2,1E-01 2,1E-01      NH 
HN9A02 2,0E-02 2,7E-01 2,4E-01 4,6E-03 6,8E-01 3,9E-01 1,9E-01      
tr|Q9FZN9 (Q9FZN9) 
Retroelement pol polyprotein-like 
HN9A11 3,9E-02 1,1E-01 4,6E-01 1,5E-02 7,3E-01 6,7E-01 1,2E-01      
tr|Q9AVP1 (Q9AVP1) TMV 
response-related gene product 
HN9B06 1,1E-02 1,9E-02 4,5E-01 1,1E-02 4,9E-01 9,6E-01 -7,9E-03      NH 
HN9B07 2,3E-01 4,7E-01 1,5E-01 1,2E-01 3,2E-01 2,3E-01 2,5E-01      NH 
HN9B08 6,6E-02 6,5E-02 2,9E-01 8,5E-02 2,7E-01 2,6E-01 1,7E-01      NH 
HN9B09 2,1E-01 4,7E-01 1,8E-01 5,0E-02 5,2E-01 8,7E-01 4,2E-02      tr|Q9S814 (Q9S814) EIN2 
HN9B10 9,9E-02 1,6E-01 2,2E-01 3,9E-02 3,4E-01 6,7E-01 6,6E-02      tr|Q94LY4 (Q94LY4) Sec31p 
HN9B12 8,1E-02 2,1E-01 1,9E-01 2,4E-02 3,6E-01 7,6E-01 -4,5E-02      
tr|Q37544 (Q37544) NADH 
dehydrogenase subunit 4 (EC 
1.6.5.3) 
HN9C05 5,2E-02 1,8E-01 2,1E-01 2,5E-02 3,7E-01 2,6E-01 1,8E-01      NH 
HN9C06 1,7E-01 6,7E-01 7,9E-02 4,0E-02 4,0E-01 4,3E-01 1,5E-01      NH 
HN9C08 1,0E-01 3,0E-01 1,1E-01 2,9E-02 2,5E-01 5,5E-01 -6,3E-02      NH 





tr|O22229 (O22229) Putative 
thioredoxin reductase 
HN9E04 2,5E-01 9,3E-02 3,3E-01 6,3E-01 -8,9E-02 3,1E-01 1,9E-01      
tr|Q9SAC8 (Q9SAC8) T16B5.12 
protein (Putative lipase precursor 
HN9E05 1,2E-04 2,6E-02 4,7E-01 3,2E-05 1,0E+00 3,8E-01 1,8E-01      NH 
HN9E09 3,1E-03 7,2E-01 -4,1E-02 3,7E-04 4,7E-01 3,5E-01 1,0E-01      NH 
HN9E10 1,8E-04 4,3E-02 2,5E-01 7,3E-05 5,8E-01 8,2E-02 2,1E-01      NH 
HN9E11 4,6E-02 3,2E-01 8,1E-02 2,6E-02 1,9E-01 1,1E-01 -1,3E-01      NH 
  
 
HN9F05 4,6E-02 5,7E-02 4,8E-01 4,3E-02 5,2E-01 3,6E-01 2,2E-01      
tr|O49654 (O49654) Leucine rich 
repeat receptor kinase-like pr 
HN9G02 2,1E-01 3,1E-01 1,3E-01 6,4E-02 2,5E-01 8,8E-01 -1,9E-02      NH 
HN9G04 1,7E-01 1,8E-01 2,0E-01 7,5E-02 2,8E-01 9,0E-01 1,8E-02      NH 




MSt0hetero t0homo NH 
HN9G08 2,0E-02 3,6E-01 -1,2E-01 7,4E-01 4,2E-02 3,0E-03 4,2E-01      
tr|Q9C681 (Q9C681) Histone H2A, 
putative (Putative histone H2A 
HN9G09 2,6E-04 6,3E-04 -3,9E-01 6,5E-01 4,4E-02 1,2E-03 -3,7E-01      
tr|Q8CM04 (Q8CM04) Conserved 
hypothetical protein 
HN9G10 3,9E-03 6,0E-02 2,7E-01 2,2E-02 -3,4E-01 9,1E-03 3,9E-01      
tr|AAG52464 (AAG52464) 60S 
ribosomal protein L27A, 71521-
71081 
HN9G11 8,7E-02 1,6E-01 3,4E-01 4,1E-02 5,1E-01 4,1E-01 2,0E-01      NH 
HN9G12 2,8E-02 2,3E-01 -2,1E-01 3,6E-01 1,6E-01 7,8E-03 -5,1E-01      NH 
HN9H08 4,7E-01 4,2E-01 1,5E-01 2,5E-01 2,2E-01 4,6E-01 1,4E-01      NH 





tr|Q8S941 (Q8S941) Gag protein 
(Fragment) 





tr|Q99JC0 (Q99JC0) RRNA 
promoter binding protein 
HO1A11 2,6E-03 1,3E-02 3,9E-01 2,2E-03 5,1E-01 6,1E-01 -7,5E-02      NH 








MSt0hetero t0hetero - 




MSt0hetero t0homo - 
HO1B14 1,3E-01 4,0E-02 -1,4E+00 3,0E-01 -6,7E-01 5,8E-01 3,5E-01      - 
HO1B16 2,5E-04 1,0E-03 1,1E+00 7,2E-04 -1,2E+00 6,0E-01 1,6E-01      - 




MSt0hetero t0homo - 




MSt0homo t0homo - 
HO1B22 1,1E-03 8,4E-04 -6,3E-01 3,0E-01 1,7E-01 1,4E-02 4,3E-01      - 
HO1B24 1,4E-06 3,1E-07 -6,8E-01 4,3E-03 2,9E-01 5,9E-01 5,0E-02      - 
HO1C03 5,2E-01 6,6E-01 8,3E-02 1,6E-01 2,6E-01 8,1E-01 4,6E-02      NH 


















MSt0hetero t0hetero tr|P93276 (P93276) ORF107A 




MSt0hetero t0hetero NH 




MSt0hetero t0homo - 
HO1D12 1,3E-01 1,2E-01 2,7E-01 7,4E-02 3,2E-01 7,5E-01 -5,3E-02      - 




MSt0hetero t0homo - 




MSt0hetero t0hetero - 
HO1D18 1,7E-02 6,2E-02 -2,3E-01 8,6E-03 -3,5E-01 4,8E-01 8,5E-02      - 




MSt0hetero t0hetero - 
HO1D22 4,1E-02 8,3E-01 2,6E-02 2,3E-02 -2,9E-01 6,4E-02 -2,3E-01      - 




MSt0hetero t0hetero - 
HO1E03 3,4E-01 8,7E-02 3,8E-01 5,9E-01 1,2E-01 9,3E-01 -1,8E-02      NH 
HO1E05 2,2E-02 1,1E-01 -2,3E-01 1,9E-02 3,6E-01 1,1E-01 -2,3E-01      NH 
HO1E06 1,1E-04 3,8E-01 -1,1E-01 1,0E-05 -7,0E-01 5,2E-01 -7,8E-02      - 




MSt0homo t0homo NH 
HO1E08 1,6E-01 2,4E-01 -2,1E-01 1,7E-01 2,5E-01 1,5E-01 -2,6E-01      - 
HO1E09 4,4E-02 8,3E-01 -3,0E-02 2,0E-02 3,5E-01 8,8E-02 2,5E-01      tr|P93276 (P93276) ORF107A 
HO1F02 3,7E-01 4,3E-01 -7,9E-02 4,6E-01 -7,4E-02 1,6E-01 -1,4E-01      - 
HO1F04 2,6E-02 2,0E-01 1,5E-01 1,4E-02 -3,1E-01 1,3E-01 -1,8E-01      - 
HO1F06 6,3E-01 4,2E-01 1,4E-01 4,2E-01 1,4E-01 5,3E-01 -1,1E-01      - 




MSt0hetero t0hetero - 
HO1F10 2,9E-01 8,2E-02 3,1E-01 7,3E-01 5,9E-02 4,6E-01 -1,3E-01      - 
HO1F12 2,5E-02 1,4E-02 -3,9E-01 5,2E-02 3,0E-01 8,1E-01 3,5E-02      - 




MSt0hetero t0hetero - 




MSt0hetero t0hetero - 
HO1F18 2,3E-01 4,0E-01 3,4E-01 9,8E-02 -6,8E-01 3,3E-01 -3,9E-01      - 
HO1F20 7,6E-03 8,5E-01 -2,1E-02 1,3E-03 3,9E-01 1,8E-01 1,5E-01      - 
  
 
HO1F22 4,8E-01 3,6E-01 -2,5E-01 8,2E-01 6,3E-02 2,2E-01 -3,5E-01      - 




MSt0homo t0hetero - 
HO1G13 6,3E-01 8,6E-01 -2,4E-02 2,1E-01 1,8E-01 7,9E-01 -3,7E-02      NH 
HO1G15 4,9E-01 2,0E-01 1,2E-01 4,0E-01 -8,0E-02 9,3E-01 8,5E-03      
tr|Q9SNY5 (Q9SNY5) Putative 
serine/threonine kinase 
(Fragment) 
HO1G19 8,7E-01 4,3E-01 2,0E-01 9,7E-01 9,9E-03 7,9E-01 6,6E-02      NH 
HO1G21 4,5E-03 2,6E-01 1,4E-01 1,0E-03 4,6E-01 2,0E-01 1,6E-01      
tr|Q9LRJ2 (Q9LRJ2) Nucleoside 
diphosphate kinase 3 (Fragment) 
HO1G23 4,7E-01 3,7E-01 1,2E-01 2,0E-01 1,7E-01 9,4E-01 -9,4E-03      
tr|Q9LPH5 (Q9LPH5) T3F20.9 
protein 
HO1H02 2,0E-01 2,0E-01 3,9E-01 9,3E-02 5,2E-01 6,2E-01 -1,5E-01      - 
HO1H04 6,1E-03 3,9E-01 9,9E-02 9,5E-04 4,3E-01 3,5E-01 1,1E-01      - 




MSt0hetero t0hetero - 
HO1H08 1,0E-01 5,7E-02 -3,4E-01 1,4E-01 2,6E-01 4,6E-01 1,2E-01      - 




MSt0hetero t0hetero - 




MSt0hetero t0homo - 
HO1H14 1,1E-01 8,2E-01 -2,9E-02 2,5E-02 3,0E-01 3,5E-01 1,2E-01      - 
HO1H16 2,4E-03 1,8E-03 7,0E-01 2,0E-02 -4,9E-01 3,4E-01 -1,9E-01      - 
HO1H18 1,1E-01 1,7E-01 2,2E-01 6,5E-01 7,3E-02 4,7E-02 -3,3E-01      - 
HO1H20 9,4E-01 8,9E-01 -2,7E-02 7,1E-01 7,1E-02 6,3E-01 9,1E-02      - 




MSt0hetero t0homo - 
HO1H24 9,4E-01 8,1E-01 5,4E-02 9,2E-01 -2,4E-02 5,6E-01 -1,3E-01      - 
HO1I05 7,3E-07 1,6E-01 1,2E-01 1,9E-06 -5,5E-01 4,5E-05 -4,3E-01      NH 
HO1I09 4,8E-02 8,7E-02 -2,7E-01 2,7E-02 3,5E-01 4,9E-01 1,0E-01      NH 
HO1I15 9,2E-01 9,6E-01 -8,8E-03 5,6E-01 9,4E-02 7,1E-01 6,0E-02      
SwP|UMP8_ARATH (Q9SMN1) 
Unknown mitochondrial protein 
At3g48680 
HO1I17 9,8E-01 7,8E-01 4,6E-02 8,4E-01 -3,2E-02 8,1E-01 3,9E-02      NH 
HO1I19 3,8E-01 2,2E-01 -1,7E-01 4,0E-01 1,2E-01 3,5E-01 1,3E-01      NH 
HO1I23 1,2E-03 9,4E-01 -1,3E-02 9,2E-01 1,7E-02 9,6E-05 -8,0E-01      
tr|Q84TV3 (Q84TV3) Hypothetical 
protein OSJNBa0094J08.14 




MSt0hetero t0hetero - 
HO1J04 3,3E-04 2,5E-03 8,4E-01 5,8E-04 -9,9E-01 3,1E-01 2,5E-01      - 
  
 
HO1J06 9,2E-03 1,9E-02 -4,4E-01 8,7E-03 5,0E-01 6,7E-01 -7,5E-02      - 
HO1J08 1,3E-03 8,5E-02 -4,8E-01 1,7E-02 -6,9E-01 1,8E-03 -9,5E-01      - 
HO1J10 5,6E-01 5,8E-01 -1,1E-01 9,2E-01 1,9E-02 2,0E-01 -2,5E-01      - 




MSt0hetero t0homo - 




MSt0hetero t0hetero - 
HO1J16 1,2E-01 7,5E-01 9,3E-02 9,2E-02 -5,1E-01 7,9E-02 -5,3E-01      - 
HO1J18 6,4E-01 2,3E-01 -2,5E-01 6,7E-01 -8,7E-02 8,3E-01 4,5E-02      - 
HO1J20 9,7E-01 8,6E-01 4,6E-02 6,5E-01 1,2E-01 9,3E-01 2,3E-02      - 




MSt0hetero t0hetero - 
HO1J24 4,7E-04 6,1E-04 -5,7E-01 3,3E-03 -4,7E-01 6,3E-01 -7,0E-02      - 
HO1K03 6,3E-02 5,5E-01 8,4E-02 1,7E-02 3,6E-01 2,4E-01 -1,7E-01      NH 
HO1K09 2,0E-01 3,5E-01 -1,7E-01 5,3E-02 3,6E-01 9,0E-01 2,2E-02      NH 




MSt0hetero t0homo tr|P93276 (P93276) ORF107A 




MSt0hetero t0homo tr|Q9FRS7 (Q9FRS7) F22O13.6 






Hypothetical 14.3 kDa protein 
HO1K19 1,9E-02 1,9E-02 -2,3E-01 2,8E-02 2,2E-01 5,9E-01 -5,0E-02      NH 
HO1L02 4,0E-01 2,6E-01 -2,2E-01 2,2E-01 2,4E-01 7,3E-01 -6,7E-02      - 
HO1L04 7,1E-02 4,3E-02 3,7E-01 8,2E-02 3,1E-01 7,0E-01 -6,6E-02      - 




MSt0hetero t0homo - 




MSt0hetero t0hetero - 
HO1L10 2,1E-03 1,3E-03 -3,9E-01 9,1E-01 1,2E-02 1,5E-02 2,7E-01      - 




MSt0hetero t0homo - 




MSt0hetero t0hetero - 




MSt0hetero t0hetero - 




MSt0hetero t0hetero - 




MSt0hetero t0hetero - 




MSt0hetero t0homo - 
  
 




MSt0hetero t0homo - 
HO1M03 4,5E-02 5,2E-02 2,4E-01 4,4E-01 9,0E-02 4,2E-02 -2,5E-01      NH 
HO1M07 1,8E-01 1,5E-01 2,0E-01 1,3E-01 2,1E-01 4,3E-01 -1,1E-01      
tr|Q94KV4 (Q94KV4) RNA 
polymerase subunit 




MSt0hetero t0homo tr|Q41725 (Q41725) TED3 




MSt0hetero t0hetero NH 
HO1M17 9,0E-03 3,3E-03 -3,7E-01 1,8E-01 -1,6E-01 1,6E-01 -1,6E-01      
tr|Q9FLF0 (Q9FLF0) 40S 
ribosomal protein S9 
HO1M21 3,3E-03 3,4E-01 1,1E-01 4,2E-02 -2,5E-01 1,5E-03 4,3E-01      
SwP|B44L_HUMAN (Q9Y5U8) 
Brain protein 44-like protein 
(HSPC040) 
HO1M23 7,6E-03 1,5E-02 3,3E-01 1,0E-02 -3,5E-01 3,9E-01 -1,1E-01      NH 




MSt0hetero t0hetero - 




MSt0hetero t0homo - 




MSt0hetero t0hetero - 




MSt0hetero t0homo - 




MSt0hetero t0homo - 




MSt0hetero t0hetero - 




MSt0hetero t0hetero - 
HO1N16 5,7E-01 2,4E-01 3,6E-01 7,8E-01 8,2E-02 4,8E-01 -2,1E-01      - 
HO1N18 8,9E-01 6,8E-01 8,7E-02 5,0E-01 1,4E-01 9,2E-01 2,0E-02      - 




MSt0hetero t0homo - 




MSt0hetero t0hetero - 
HO1N24 6,7E-01 2,5E-01 -1,5E-01 8,0E-01 -3,3E-02 7,9E-01 -3,4E-02      - 
HO1O01 8,2E-01 4,7E-01 9,2E-02 9,3E-01 1,1E-02 5,5E-01 7,7E-02      
tr|AAP37658 (AAP37658) 
At2g25430/F13B15.9 





tr|Q8GV27 (Q8GV27) Elongation 
factor 1 alpha 
HO1O11 3,4E-01 1,7E-01 2,8E-01 2,3E-01 2,4E-01 9,6E-01 -9,5E-03      NH 
  
 
HO1O13 3,1E-01 8,3E-01 2,1E-02 7,8E-02 1,9E-01 5,8E-01 -5,6E-02      
tr|Q9STM3 (Q9STM3) Putative 
zinc finger protein 
HO1O18 1,4E-02 2,9E-01 -1,3E-01 4,3E-01 -9,7E-02 2,6E-03 -4,1E-01      - 






Hypothetical 14.3 kDa protein 





tr|Q05929 (Q05929) EDGP 
precursor (Fragment) 




MSt0hetero t0homo - 




MSt0hetero t0hetero - 




MSt0hetero t0hetero - 




MSt0hetero t0homo - 
HO1P10 9,0E-01 9,1E-01 2,6E-02 9,1E-01 -2,4E-02 4,6E-01 1,6E-01      - 
HO1P12 7,5E-01 4,8E-01 -9,6E-02 5,0E-01 -9,1E-02 6,2E-01 6,6E-02      - 
HO1P14 4,5E-01 1,0E+00 -3,7E-04 1,2E-01 2,3E-01 7,4E-01 -4,8E-02      - 
HO1P16 9,9E-01 9,8E-01 -4,4E-03 9,0E-01 -2,8E-02 8,1E-01 5,5E-02      - 




MSt0homo t0homo - 




MSt0homo t0hetero - 
HO1P22 3,4E-01 1,5E-01 -1,9E-01 9,0E-01 -1,6E-02 2,7E-01 -1,4E-01      - 




MSt0hetero t0homo - 




MSt0hetero t0homo NH 
HO2A15 2,0E-01 6,8E-01 -4,9E-02 7,3E-01 4,1E-02 4,0E-02 -2,6E-01      NH 





tr|Q05929 (Q05929) EDGP 
precursor (Fragment) 
HO2A19 5,8E-01 6,5E-01 7,3E-02 2,0E-01 -2,1E-01 8,5E-01 3,1E-02      NH 
HO2A23 3,5E-03 1,0E-03 -5,5E-01 7,0E-01 -5,6E-02 5,9E-02 2,9E-01      NH 
HO2C03 5,0E-01 6,7E-01 7,5E-02 3,6E-01 -1,6E-01 2,5E-01 2,0E-01      
tr|Q8LQ96 (Q8LQ96) Putative 
pectinesterase 2.1 






induced protein-like protein 
HO2C11 6,9E-02 3,8E-02 3,0E-01 8,3E-02 2,4E-01 8,7E-01 -2,1E-02      
tr|Q9LPF5 (Q9LPF5) T12C22.3 
protein (Hypothetical protein) 
HO2C13 1,3E-01 2,3E-01 2,0E-01 9,4E-01 -1,2E-02 4,2E-02 -3,5E-01      





HO2C15 9,6E-04 5,9E-02 2,0E-01 2,3E-04 4,5E-01 5,2E-01 6,6E-02      NH 
HO2C19 8,2E-03 1,2E-01 2,3E-01 1,9E-03 4,9E-01 7,0E-01 -5,5E-02      
tr|O64892 (O64892) Polyprotein 
(Fragment) 
HO2E03 1,3E-03 2,0E-02 3,1E-01 6,9E-04 4,9E-01 4,7E-01 -9,0E-02      NH 
HO2E11 3,0E-01 6,7E-01 8,8E-02 6,6E-02 3,9E-01 9,8E-01 -6,0E-03      
tr|Q8LF32 (Q8LF32) Aspartyl 
aminopeptidase-like protein 




MSt0hetero t0homo NH 
HO2E15 1,0E-01 1,8E-02 3,7E-01 4,9E-01 -9,9E-02 8,6E-01 2,5E-02      
SwP|PSBR_SOLTU (P06183) 
Photosystem II 10 kDa 
polypeptide, chlo 
HO2E17 9,8E-02 5,6E-01 -5,4E-02 9,1E-02 1,6E-01 6,9E-02 1,8E-01      
tr|Q9XGI9 (Q9XGI9) Beta-alanine 
synthase 
HO2E19 6,1E-02 4,7E-02 -2,4E-01 6,0E-02 2,3E-01 6,3E-01 5,7E-02      NH 
HO2E21 7,0E-01 4,9E-01 9,1E-02 4,0E-01 1,1E-01 6,4E-01 -6,1E-02      NH 






activated protein kinase 4 





tr|Q93YN5 (Q93YN5) Hypothetical 
112.2 kDa protein 
HO2G09 6,7E-01 3,7E-01 1,6E-01 5,6E-01 1,0E-01 5,5E-01 -1,1E-01      NH 
HO2G11 1,5E-01 1,1E-01 2,0E-01 1,4E-01 -1,8E-01 3,8E-01 1,1E-01      
tr|Q9FT23 (Q9FT23) Putative 
glutathione S-transferase T1 
HO2G13 1,1E-02 1,6E-03 -5,3E-01 5,2E-01 -9,5E-02 4,2E-01 -1,2E-01      NH 
HO2G15 1,1E-01 1,4E-01 3,0E-01 1,3E-01 3,2E-01 1,9E-01 2,7E-01      
tr|Q9M0S0 (Q9M0S0) Hypothetical 
25.1 kDa protein 




MSt0hetero t0homo tr|Q39257 (Q39257) Ubiquitin 
HO2G19 1,7E-01 2,9E-01 2,5E-01 1,1E-01 3,9E-01 2,1E-01 -3,0E-01      NH 
HO2G21 7,7E-01 6,4E-01 1,2E-01 3,6E-01 2,4E-01 8,7E-01 -4,3E-02      
tr|AAP44597 (AAP44597) Putative 
polyprotein 
HO2I01 8,3E-04 4,6E-01 1,1E-01 3,6E-04 -6,0E-01 2,1E-02 3,5E-01      
tr|Q9SXI6 (Q9SXI6) Miraculin 
homologue (Fragment) 
HO2I03 4,2E-03 5,1E-02 -2,3E-01 1,7E-03 4,0E-01 4,3E-01 8,8E-02      NH 





tr|Q9LLB3 (Q9LLB3) Expansin 
(Fragment) 
HO2I07 6,7E-04 1,7E-04 -4,3E-01 3,5E-01 9,0E-02 5,9E-02 1,9E-01      
SwP|RS17_LYCES (P49215) 40S 
ribosomal protein S17 
HO2I19 7,8E-01 3,7E-01 -2,6E-01 7,4E-01 -9,6E-02 7,6E-01 8,9E-02      tr|P93276 (P93276) ORF107A 
HO2K03 4,9E-01 8,1E-01 5,1E-02 1,3E-01 3,2E-01 9,7E-01 -8,2E-03      NH 
HO2K05 4,8E-01 5,8E-01 -1,2E-01 1,5E-01 3,1E-01 1,0E+00 2,4E-04      
tr|Q9LS40 (Q9LS40) CND41, 




HO2K07 9,3E-01 7,0E-01 -6,8E-02 7,2E-01 -6,3E-02 7,0E-01 -6,9E-02      NH 
HO2K09 4,3E-04 1,2E-02 -3,0E-01 1,7E-03 3,9E-01 1,3E-02 -3,0E-01      NH 
HO2K11 1,2E-03 2,0E-02 3,1E-01 5,0E-04 5,1E-01 8,6E-01 -2,2E-02      NH 
HO2K17 3,3E-04 5,4E-01 -5,3E-02 3,6E-05 4,5E-01 2,7E-01 9,6E-02      
SwP|PR4_PHAVU (Q09020) 
Wound-induced basic protein 






reductase-like protein precursor 
HO2M23 4,8E-04 2,0E-04 -6,9E-01 2,7E-02 3,6E-01 2,2E-01 1,9E-01      
tr|O22610 (O22610) 
Polygalacturonase (EC 3.2.1.15) 
HO2O01 7,6E-01 3,9E-01 -1,9E-01 5,9E-01 -1,2E-01 7,4E-01 -7,5E-02      NH 
HO2O13 7,6E-02 7,1E-01 7,0E-02 1,1E-02 -5,2E-01 7,5E-01 -5,9E-02      
tr|O23182 (O23182) Hypothetical 
57.6 kDa protein 





tr|Q8LNY1 (Q8LNY1) Protease 
inhibitor 1 (Fragment) 
HO2O23 2,3E-03 1,6E-01 1,8E-01 6,2E-04 5,0E-01 1,7E-01 1,8E-01      NH 
HO3A11 1,4E-02 9,6E-01 4,6E-03 2,3E-01 1,0E-01 2,4E-03 2,8E-01      
SwP|ATPQ_ARATH (Q9FT52) 
ATP synthase D chain, 
mitochondrial (EC 




MSt0hetero t0homo NH 
HO3A23 7,2E-03 1,9E-02 -2,2E-01 2,9E-02 2,1E-01 5,9E-02 -1,8E-01      NH 
HO3C01 1,3E-02 4,7E-01 9,7E-02 1,7E-03 4,7E-01 5,8E-01 7,4E-02      
tr|Q84JK8 (Q84JK8) Hypothetical 
protein At5g52900 





tr|Q8LK53 (Q8LK53) Ribosomal 
protein small subunit 28 kDa 





tr|Q9LKK9 (Q9LKK9) 14-3-3 
protein 




MSt0hetero t0homo NH 





tr|O22627 (O22627) Auxin-induced 
protein 
HO3C23 3,9E-02 3,6E-01 1,1E-01 3,9E-02 2,5E-01 5,0E-02 -2,4E-01      NH 





tr|AAP34362 (AAP34362) Fiber 
protein Fb15 
HO3E03 2,1E-02 2,0E-01 -1,0E-01 8,9E-03 2,2E-01 1,7E-01 -1,1E-01      NH 
HO3E05 1,9E-01 7,6E-01 4,2E-02 1,7E-01 2,0E-01 9,6E-02 -2,4E-01      NH 
HO3E07 3,7E-01 9,9E-02 4,5E-01 6,6E-01 -1,2E-01 7,0E-01 -1,0E-01      
tr|Q9C6F2 (Q9C6F2) Hypothetical 
17.2 kDa protein 









MSt0hetero t0hetero NH 
HO3E17 9,2E-05 4,7E-04 -3,5E-01 3,9E-02 1,9E-01 1,2E-03 -3,2E-01      
SwP|IM17_ARATH (Q9SP35) 
Mitochondrial import inner 
membrane tra 
HO3E21 3,3E-01 4,7E-01 8,6E-02 2,8E-01 1,3E-01 1,8E-01 -1,6E-01      
tr|Q40326 (Q40326) Acetyl-CoA 
carboxylase 





tr|Q8H8S2 (Q8H8S2) Putative 
polyketide synthase 
HO3G03 1,6E-03 8,8E-04 -4,3E-01 5,5E-02 -2,2E-01 1,2E-01 -1,8E-01      
tr|Q8H044 (Q8H044) Putative 
reverse transcriptase 
HO3G07 7,8E-01 6,4E-01 -6,2E-02 4,4E-01 1,0E-01 6,1E-01 6,8E-02      NH 












HO3G15 2,3E-02 3,1E-03 -4,9E-01 4,4E-01 1,1E-01 9,9E-01 1,2E-03      
tr|O23177 (O23177) Hypothetical 
protein 
HO3G19 1,2E-02 5,0E-03 -5,6E-01 5,1E-02 3,6E-01 9,5E-01 1,0E-02      
SwP|RL5_SOLME (P93779) 60S 
ribosomal protein L5 (Fragment) 




MSt0hetero t0homo NH 




HO3I01 6,3E-01 2,1E-01 2,9E-01 8,4E-01 -4,5E-02 8,3E-01 4,8E-02      NH 
HO3I05 3,6E-01 1,7E-01 -2,0E-01 3,0E-01 1,5E-01 6,1E-01 7,2E-02      tr|Q84VW7 (Q84VW7) At1g21930 
HO3I07 2,4E-03 6,8E-04 -3,3E-01 2,2E-01 -1,0E-01 1,1E-01 -1,4E-01      
tr|Q9LXH6 (Q9LXH6) Xyloglucan 
endo-transglycosylase (At3g44990 
HO3I15 3,9E-04 1,0E+00 -6,5E-04 7,8E-04 6,3E-01 1,7E-03 -5,8E-01      
tr|Q8S8Y3 (Q8S8Y3) ATPase 
alpha subunit 





tr|Q947H2 (Q947H2) Ribosomal 
protein 
HO3I19 4,2E-03 5,8E-03 5,1E-01 1,1E-01 -2,7E-01 2,5E-02 4,0E-01      NH 
HO3K01 1,6E-02 3,2E-01 -1,3E-01 2,7E-03 4,2E-01 5,2E-01 -8,1E-02      
tr|Q9ZP33 (Q9ZP33) Expansin 
precursor 




MSt0hetero t0homo tr|Q8LSM8 (Q8LSM8) Defensin 




MSt0hetero t0hetero NH 
  
 
HO3K11 5,5E-04 2,5E-03 -5,3E-01 2,0E-03 5,4E-01 1,3E-01 -2,4E-01      NH 




MSt0hetero t0hetero NH 
HO3K15 9,1E-01 8,3E-01 -4,5E-02 5,2E-01 1,4E-01 8,4E-01 4,4E-02      NH 
HO3K17 1,6E-04 4,9E-03 5,1E-01 3,0E-03 -5,5E-01 2,2E-03 5,7E-01      NH 




MSt0hetero t0hetero NH 




MSt0hetero t0homo NH 
HO3M07 9,1E-01 8,7E-01 -3,6E-02 6,5E-01 -9,6E-02 5,9E-01 -1,2E-01      NH 
HO3M09 2,6E-01 5,0E-01 -1,4E-01 3,2E-01 -2,1E-01 1,1E-01 -3,4E-01      
SwP|DCL_LYCES (Q42463) DCL 
protein, chloroplast precursor 
(Defe 





tr|Q9SW69 (Q9SW69) Putative 
actin depolymerizing factor 
HO3M19 1,0E-02 9,2E-01 -1,5E-02 1,3E-03 5,7E-01 4,1E-01 1,3E-01      NH 
HO3M21 1,1E-01 1,4E-01 3,0E-01 7,9E-02 3,5E-01 3,4E-01 1,9E-01      NH 






Hypothetical 6.2 kDa protein 
HO3O09 3,5E-01 8,2E-02 2,4E-01 8,7E-01 -2,2E-02 7,4E-01 4,4E-02      
tr|Q8VZF6 (Q8VZF6) 
AT5g45560/MFC19_23 




MSt0hetero t0hetero NH 





tr|Q9M9S9 (Q9M9S9) F14L17.10 
protein (At1g14330/F14L17_7) 




MSt0hetero t0homo NH 
HO3O21 3,7E-01 4,9E-01 1,1E-01 3,5E-01 -1,6E-01 1,9E-01 2,2E-01      
SwP|SELT_ARATH (Q9STZ2) 
Putative selT-like protein precursor 




MSt0homo t0homo NH 




MSt0hetero t0hetero NH 
HO4A19 1,5E-01 3,9E-02 -3,3E-01 5,5E-01 -9,1E-02 4,4E-01 1,2E-01      
tr|Q9VI82 (Q9VI82) CG1234 
protein (LD35257P) 
HO4A23 8,2E-04 1,3E-04 -4,4E-01 9,6E-02 1,6E-01 9,7E-01 -3,5E-03      NH 
HO4C01 2,5E-03 4,6E-01 -1,8E-01 7,5E-01 -7,6E-02 2,6E-04 -1,0E+00      NH 
HO4C03 1,0E-02 2,1E-02 -3,3E-01 1,0E-02 3,7E-01 4,9E-01 9,3E-02      NH 




MSt0hetero t0hetero NH 





tr|Q8LNY0 (Q8LNY0) Protease 
inhibitor 2 (Fragment) 
  
 






Cytoplasmic ribosomal protein S13 
HO4E11 9,4E-04 3,1E-04 -3,9E-01 9,3E-02 1,6E-01 1,3E-01 1,4E-01      
SwP|RL39_ARATH (P51424) 60S 
ribosomal protein L39 
HO4E13 4,7E-03 2,4E-03 -4,2E-01 2,8E-02 -2,9E-01 9,4E-01 9,3E-03      
tr|Q9FLF0 (Q9FLF0) 40S 
ribosomal protein S9 





tr|Q9SAW3 (Q9SAW3) P-type H+-
ATPase 
HO4E21 2,0E-02 7,9E-01 -2,5E-02 4,6E-03 3,0E-01 1,6E-01 -1,4E-01      NH 




MSt0hetero t0homo NH 
HO4G01 1,2E-01 7,1E-01 7,9E-02 6,3E-01 -1,0E-01 2,2E-02 -5,3E-01      NH 
HO4G11 2,2E-02 9,9E-02 3,1E-01 3,3E-02 -4,2E-01 6,8E-02 3,5E-01      
tr|O80678 (O80678) Putative RNA-
binding protein (At2g41060/T3K 
HO4G13 2,7E-03 1,9E-01 2,6E-01 5,2E-03 -5,9E-01 9,5E-03 5,4E-01      
tr|Q9FYF8 (Q9FYF8) F1N21.17 
(Hypothetical protein) (At1g67350) 
HO4G15 4,4E-01 7,3E-01 4,6E-02 1,6E-01 -1,9E-01 4,6E-01 -9,9E-02      
tr|Q8S998 (Q8S998) 
Glucosyltransferase-11 (Fragment) 
HO4G17 4,4E-03 5,4E-01 7,1E-02 5,6E-04 -4,6E-01 3,9E-01 -9,9E-02      
SwP|SR53_ARATH (P49967) 
Signal recognition particle 54 kDa 
prot 
HO4G19 2,4E-04 5,0E-03 1,4E-01 4,2E-02 -9,7E-02 5,7E-04 -1,8E-01      
tr|Q8LNY0 (Q8LNY0) Protease 
inhibitor 2 (Fragment) 
HO4G21 7,6E-03 1,4E-03 -4,1E-01 5,4E-01 -7,1E-02 2,0E-01 -1,5E-01      
tr|Q84P55 (Q84P55) TGB12K 
interacting protein 3/Ankyrin 
domain protein 





tr|Q9NY06 (Q9NY06) Integral 
membrane transporter protein 
HO4I05 3,5E-08 1,4E-07 -6,2E-01 6,7E-06 -4,7E-01 1,4E-02 -2,1E-01      
tr|Q9T043 (Q9T043) Ribosomal 
protein L14-like protein (AT4G270 





SwP|RS3A_HELAN (P49198) 40S 
ribosomal protein S3a 
HO4I19 7,0E-02 3,3E-02 3,1E-01 1,0E-01 -2,3E-01 8,0E-01 3,5E-02      NH 
HO4K05 6,1E-13 1,9E-02 2,4E-01 1,8E-04 -4,4E-01 6,5E-14 -1,7E+00 * levene levene levene  
HO4K07 9,8E-01 7,0E-01 -1,1E-01 9,3E-01 -2,5E-02 9,3E-01 -2,5E-02      NH 
HO4K13 3,0E-07 5,3E-08 -1,5E+00 4,3E-03 5,6E-01 7,2E-01 6,4E-02 * levene levene levene 
tr|Q9SPH1 (Q9SPH1) Osmotin-like 
protein 




MSt0homo t0homo NH 
HO4K19 1,9E-01 9,9E-02 2,8E-01 2,7E-01 -1,8E-01 3,5E-01 1,5E-01      
tr|Q9LIL4 (Q9LIL4) Coated vesicle 
membrane protein-like (AT3g2 
  
 





tr|AAP54634 (AAP54634) Putative 
gamma-lyase 





tr|Q94K36 (Q94K36) Hypothetical 
protein 




MSt0homo t0homo NH 




HO4M09 8,0E-02 2,2E-02 3,8E-01 2,5E-01 -1,9E-01 6,3E-01 -7,5E-02      NH 
HO4M11 8,1E-03 3,4E-01 8,9E-02 1,1E-03 3,5E-01 7,6E-01 2,8E-02      tr|Q9M640 (Q9M640) Delta-COP 
HO4M15 3,8E-01 9,7E-01 -4,8E-03 9,1E-02 2,3E-01 7,3E-01 -4,4E-02      
tr|Q9FM77 (Q9FM77) Genomic 
DNA, chromosome 5, P1 
clone:MDF20 ( 
HO4M17 1,2E-03 6,7E-01 -3,9E-02 2,2E-04 4,0E-01 9,7E-02 -1,6E-01      NH 
HO4M23 8,1E-06 2,2E-02 -1,9E-01 1,3E-06 5,3E-01 9,1E-01 9,0E-03      NH 
HO4O03 1,9E-01 9,9E-01 1,5E-03 7,5E-01 3,3E-02 3,6E-02 2,4E-01      NH 
HO4O13 7,7E-01 8,3E-01 5,2E-02 3,1E-01 2,5E-01 9,8E-01 -6,1E-03      NH 
HO4O15 3,7E-01 3,2E-01 -1,5E-01 9,3E-01 1,2E-02 1,5E-01 -2,2E-01      NH 
HO4O19 3,2E-02 6,3E-01 -5,3E-02 4,3E-03 -3,5E-01 6,6E-01 4,9E-02      NH 
HO4O21 1,2E-03 1,2E-02 3,5E-01 7,8E-04 5,0E-01 6,5E-01 -5,8E-02      NH 
HO5A01 2,0E-01 5,0E-01 1,1E-01 9,9E-02 2,9E-01 2,3E-01 2,1E-01      NH 





tr|O04892 (O04892) Cytochrome 
P450 like_TBP (EC 1.14.14.1) 
HO5A07 6,8E-01 9,7E-01 3,9E-03 2,4E-01 -1,5E-01 8,0E-01 3,2E-02      NH 
HO5A17 2,5E-02 7,9E-02 -2,2E-01 9,9E-03 3,3E-01 8,3E-01 -2,5E-02      
tr|Q940X6 (Q940X6) Anaphase 
promoting complex subunit 11 
HO5A23 1,8E-03 3,6E-01 -1,0E-01 4,3E-04 -4,6E-01 9,0E-02 2,0E-01      
tr|Q8H6J0 (Q8H6J0) Putative 40S 
ribosomal protein 




MSt0hetero t0hetero tr|Q9LLB1 (Q9LLB1) Expansin 3 
HO5C09 4,0E-01 3,5E-01 -1,8E-01 4,6E-01 -1,4E-01 2,2E-01 2,4E-01      NH 
HO5C11 6,0E-02 3,3E-01 1,5E-01 1,9E-02 3,7E-01 3,0E-01 -1,5E-01      
tr|Q8GY41 (Q8GY41) Hypothetical 
protein (At1g75140) 






Hypothetical 6.2 kDa 
protein/protease inhibitor kunitz 
HO5E01 2,8E-02 3,4E-01 1,4E-01 4,5E-03 4,7E-01 1,0E+00 -9,2E-04      
tr|O04234 (O04234) Transcription 
factor 
HO5E03 6,3E-02 1,2E-01 -2,5E-01 2,5E-02 3,7E-01 9,0E-01 2,0E-02      








HO5E09 1,1E-04 9,4E-03 2,8E-01 2,2E-04 -4,4E-01 1,4E-02 -2,6E-01      NH 
HO5E15 2,7E-03 1,1E-01 -2,7E-01 2,6E-03 -5,5E-01 3,1E-02 -3,7E-01      
tr|Q84QM4 (Q84QM4) Putative 
MtN19 





tr|Q41207 (Q41207) Cytochrome 
c1 
HO5E23 1,7E-02 8,0E-01 3,3E-02 1,3E-02 3,5E-01 3,0E-02 -3,0E-01      NH 
HO5F02 4,4E-03 5,9E-03 5,4E-01 3,9E-01 -1,5E-01 1,2E-02 -4,9E-01      - 
HO5F04 1,3E-03 4,8E-04 4,7E-01 3,2E-02 -2,6E-01 4,6E-01 -8,5E-02      - 
HO5F06 2,0E-01 8,2E-01 5,6E-02 1,3E-01 -3,9E-01 1,2E-01 -4,0E-01      - 
HO5F08 1,4E-04 4,1E-03 4,6E-01 1,5E-04 -6,6E-01 1,9E-01 -1,9E-01      - 




MSt0hetero t0homo - 
HO5F12 1,0E-02 2,7E-01 2,0E-01 1,2E-01 -2,8E-01 3,8E-03 -5,7E-01      - 
HO5F14 2,5E-02 1,2E-02 -4,5E-01 6,6E-02 3,2E-01 8,3E-01 3,5E-02      - 




MSt0hetero t0hetero - 
HO5F18 5,4E-01 6,4E-01 -1,2E-01 1,7E-01 3,5E-01 9,1E-01 2,9E-02      - 
HO5F20 8,8E-02 6,2E-01 1,2E-01 2,4E-02 5,7E-01 2,6E-01 -2,7E-01      - 
HO5F22 5,3E-01 9,0E-01 4,4E-02 1,5E-01 5,0E-01 8,4E-01 6,7E-02      - 
HO5F24 8,2E-02 5,2E-02 6,9E-01 7,9E-02 -6,1E-01 8,5E-01 6,5E-02      - 
HO5G03 2,9E-02 4,0E-01 -2,3E-01 1,8E-02 6,9E-01 6,9E-02 -5,1E-01      NH 
HO5G07 4,7E-01 6,5E-01 -6,6E-02 2,2E-01 -1,8E-01 3,8E-01 -1,3E-01      NH 





tr|Q9LIG0 (Q9LIG0) Syringomycin 
biosynthesis enzyme-like prote 
HO5G13 8,1E-01 6,5E-01 1,3E-01 4,1E-01 2,3E-01 8,5E-01 -5,2E-02      NH 





tr|O82463 (O82463) SKP1-like 
protein 
HO5G21 1,9E-01 5,6E-01 1,5E-01 4,9E-01 1,8E-01 4,9E-02 -5,4E-01      NH 
HO5H02 1,6E-01 4,1E-01 1,5E-01 2,7E-01 -2,1E-01 6,9E-02 -3,5E-01      - 
HO5H04 6,5E-01 5,2E-01 -1,0E-01 3,9E-01 -1,4E-01 5,1E-01 -1,1E-01      - 
HO5H06 1,8E-01 4,8E-01 1,4E-01 5,0E-01 1,4E-01 4,9E-02 -4,1E-01      - 




MSt0hetero t0hetero - 




MSt0hetero t0hetero - 
HO5H12 4,5E-01 8,7E-01 3,2E-02 1,2E-01 3,1E-01 8,8E-01 -3,0E-02      - 
  
 
HO5H14 6,9E-02 8,1E-01 6,9E-02 8,4E-02 -5,1E-01 3,8E-02 -6,2E-01      - 
HO5H16 1,0E+00 8,4E-01 -9,6E-02 9,2E-01 -5,0E-02 9,7E-01 -1,6E-02      - 
HO5H18 3,2E-01 4,0E-01 2,5E-01 1,0E-01 5,1E-01 9,7E-01 1,2E-02      - 
HO5H20 1,1E-01 2,1E-02 -5,4E-01 5,7E-01 1,2E-01 6,3E-01 1,0E-01      - 




MSt0hetero t0hetero - 
HO5H24 3,2E-02 8,7E-03 -3,6E-01 5,0E-01 -8,5E-02 1,9E-01 1,7E-01      - 
HO5I07 3,9E-01 2,7E-01 -2,5E-01 6,6E-01 -9,7E-02 2,1E-01 -2,9E-01      NH 
HO5I09 5,9E-02 1,3E-01 -3,2E-01 6,3E-01 -1,0E-01 2,4E-02 -5,0E-01      NH 
HO5I15 6,0E-01 8,3E-01 -5,7E-02 1,9E-01 3,5E-01 8,6E-01 -4,8E-02      
tr|Q8H0W5 (Q8H0W5) 
Hypothetical protein (At1g25280) 
HO5I21 3,8E-01 2,6E-01 -2,7E-01 2,0E-01 -3,1E-01 6,7E-01 1,0E-01      
SwP|RS11_MAIZE (P25460) 40S 
ribosomal protein S11 
HO5J02 2,5E-02 3,2E-03 5,7E-01 9,1E-01 2,0E-02 5,9E-01 -9,3E-02      - 
HO5J04 5,3E-04 1,1E-04 -7,8E-01 5,7E-02 3,3E-01 6,2E-01 -8,3E-02      - 
HO5J06 1,1E-04 9,3E-05 -7,7E-01 2,7E-03 5,4E-01 6,1E-01 8,3E-02      - 




MSt0hetero t0hetero - 




MSt0homo t0hetero - 
HO5J12 2,6E-01 8,3E-01 -4,5E-02 5,6E-02 4,1E-01 6,5E-01 9,3E-02      - 




MSt0hetero t0hetero - 
HO5J16 1,8E-03 3,0E-01 1,7E-01 2,3E-04 -7,2E-01 5,1E-01 1,1E-01      - 
HO5J18 9,8E-01 6,7E-01 -7,9E-02 9,6E-01 8,3E-03 8,9E-01 2,5E-02      - 
HO5J20 1,9E-03 2,0E-02 3,9E-01 1,1E-02 -4,4E-01 1,4E-02 -4,2E-01      - 




MSt0hetero t0hetero - 
HO5J24 9,1E-01 6,6E-01 -9,3E-02 5,7E-01 1,2E-01 9,4E-01 -1,6E-02      - 






Hypothetical 12.8 kDa protein in 
ycf9-t 
HO5K07 8,7E-03 3,0E-02 2,9E-01 5,2E-03 4,0E-01 8,8E-01 1,9E-02      NH 
HO5K09 3,1E-02 8,9E-02 -3,4E-01 1,2E-02 5,3E-01 9,0E-01 2,4E-02      NH 
HO5K21 2,7E-01 8,8E-01 2,9E-02 3,2E-01 1,9E-01 9,4E-02 -3,3E-01      NH 
HO5L02 1,1E-01 4,8E-02 3,7E-01 1,4E-01 2,7E-01 9,3E-01 1,5E-02      - 
HO5L04 2,8E-02 3,6E-03 5,6E-01 1,0E+00 5,9E-07 6,1E-01 -8,9E-02      - 




MSt0hetero t0hetero - 
  
 




MSt0hetero t0hetero - 
HO5L10 2,8E-01 1,9E-01 -1,9E-01 2,1E-01 -1,8E-01 4,5E-01 -1,1E-01      - 
HO5L12 7,5E-01 4,1E-01 -1,8E-01 5,6E-01 -1,3E-01 6,7E-01 9,1E-02      - 
HO5L14 2,7E-01 1,5E-01 4,4E-01 2,4E-01 3,5E-01 5,0E-01 2,0E-01      - 
HO5L16 9,6E-01 7,9E-01 8,0E-02 7,1E-01 -1,1E-01 7,9E-01 8,0E-02      - 




MSt0homo t0hetero - 
HO5L20 8,1E-03 2,0E-01 -1,7E-01 1,9E-02 -3,3E-01 1,4E-02 3,5E-01      - 
HO5L22 5,0E-01 3,8E-01 -1,5E-01 2,5E-01 2,1E-01 6,5E-01 -8,1E-02      - 
HO5L24 1,6E-04 1,3E-05 7,0E-01 9,4E-01 -9,0E-03 3,8E-01 -1,1E-01      - 
HO5M03 5,6E-05 6,5E-06 -5,9E-01 1,5E-01 1,4E-01 3,7E-01 -8,9E-02      NH 





tr|Q9XIV9 (Q9XIV9) Peroxidase 
(EC 1.11.1.7) 
HO5M13 8,8E-03 8,5E-02 1,9E-01 1,4E-02 2,8E-01 4,2E-02 2,2E-01      
SwP|AX22_SOYBN (P13088) 
Auxin-induced protein AUX22 
HO5M19 9,0E-01 9,0E-01 1,9E-02 7,0E-01 -6,0E-02 5,3E-01 -9,7E-02      
SwP|CATR_ATRNU (P41210) 
Caltractin (Centrin) 
HO5N02 1,4E-03 2,2E-01 2,5E-01 9,0E-01 2,5E-02 1,7E-04 -9,1E-01      - 




MSt0hetero t0homo - 




MSt0hetero t0hetero - 




MSt0hetero t0hetero - 
HO5N10 1,2E-03 4,0E-03 -3,8E-01 5,0E-02 -2,4E-01 8,7E-03 -3,4E-01      - 
HO5N12 4,1E-02 1,8E-01 3,1E-01 2,0E-01 -2,9E-01 2,1E-02 -5,5E-01      - 




MSt0hetero t0hetero - 
HO5N16 3,9E-01 8,7E-01 -2,6E-02 7,8E-01 -4,4E-02 9,5E-02 -2,7E-01      - 
HO5N18 7,8E-02 1,7E-02 -3,4E-01 5,0E-01 -9,1E-02 4,5E-01 1,0E-01      - 




MSt0hetero t0homo - 
HO5N22 3,6E-01 3,3E-01 -1,6E-01 1,5E-01 -2,4E-01 7,6E-01 -4,8E-02      - 




MSt0hetero t0hetero - 
HO5O07 3,7E-06 1,3E-05 -4,3E-01 4,7E-04 -3,1E-01 8,6E-03 2,2E-01      
tr|AAN28761 (AAN28761) 
At2g25110/F13D4.70 




MSt0homo t0homo NH 
  
 




MSt0hetero t0hetero NH 




HO5O17 5,8E-03 1,3E-02 -3,2E-01 1,4E-01 1,8E-01 1,4E-02 3,2E-01      NH 





tr|O04892 (O04892) Cytochrome 
P450 like_TBP (EC 1.14.14.1) 
HO5P02 1,0E-01 1,8E-02 -4,2E-01 5,9E-01 -8,9E-02 7,3E-01 5,8E-02      - 
HO5P04 1,5E-01 8,2E-01 -3,3E-02 9,0E-02 2,5E-01 1,2E-01 -2,3E-01      - 




MSt0hetero t0homo - 




MSt0homo t0homo - 




MSt0hetero t0hetero - 
HO5P12 1,9E-01 1,7E-01 -2,2E-01 3,6E-01 1,5E-01 1,5E-01 2,3E-01      - 




MSt0hetero t0homo - 




MSt0hetero t0hetero - 




MSt0hetero t0hetero - 
HO5P20 1,2E-05 1,0E-05 -5,4E-01 1,5E-03 3,4E-01 1,7E-01 1,3E-01      - 
HO5P22 1,5E-09 1,3E-10 -8,9E-01 1,2E-01 1,2E-01 3,1E-02 -1,7E-01      - 




MSt0hetero t0hetero - 
HO6A03 3,8E-01 7,7E-01 5,3E-02 7,9E-01 4,9E-02 9,4E-02 3,1E-01      
tr|Q949R9 (Q949R9) Hypothetical 
protein 





tr|Q8L8W9 (Q8L8W9) Putative 
calmodulin 
HO6A11 4,7E-02 7,8E-02 1,4E-01 2,1E-01 -9,7E-02 4,9E-02 1,6E-01      
tr|Q9SFT9 (Q9SFT9) T1B9.26 
protein (Hypothetical protein) 
HO6C01 9,4E-01 7,7E-01 -7,1E-02 6,7E-01 1,1E-01 7,1E-01 -9,0E-02      NH 






galactosidase (EC 3.2.1.23) 
(Lactase) 
HO6C11 8,2E-01 5,6E-01 1,1E-01 4,7E-01 -1,4E-01 8,7E-01 3,0E-02      NH 
HO6C17 5,2E-03 1,0E-03 -3,4E-01 2,5E-01 1,0E-01 2,9E-01 -9,6E-02      
tr|Q9SIR5 (Q9SIR5) At2g25280 
protein (Hypothetical protein) 
HO6C21 2,4E-02 4,4E-03 -2,9E-01 2,6E-01 1,1E-01 9,1E-01 1,0E-02      








MSt0hetero t0homo NH 





tr|Q41415 (Q41415) Epoxide 
hydrolase (EC 3.3.2.3) 





tr|Q9FXS5 (Q9FXS5) P-rich 
protein EIG-I30 
HO6I13 3,2E-01 6,9E-02 4,7E-01 9,3E-01 2,2E-02 8,5E-01 -4,7E-02      NH 





tr|Q9M502 (Q9M502) Catalase 4 
(EC 1.11.1.6) 




MSt0hetero t0homo NH 
HO6K17 2,3E-01 8,3E-02 -2,4E-01 3,2E-01 1,3E-01 6,0E-01 6,9E-02      NH 
HO6K21 6,3E-01 7,7E-01 6,3E-02 4,7E-01 1,5E-01 3,0E-01 2,2E-01      NH 
HO6M01 8,2E-01 4,5E-01 1,3E-01 6,2E-01 8,7E-02 8,3E-01 -3,9E-02      NH 
HO6M11 3,2E-01 1,0E-01 -3,6E-01 3,8E-01 1,9E-01 8,7E-01 -3,5E-02      NH 




HO6O05 4,0E-03 9,9E-01 -1,5E-03 6,0E-04 -4,9E-01 2,0E-01 -1,6E-01      NH 




MSt0hetero t0hetero NH 
HO8A01 9,6E-01 7,2E-01 -6,3E-02 8,9E-01 2,4E-02 6,9E-01 -7,0E-02      
tr|Q8LD56 (Q8LD56) Hypothetical 
protein 
HO8A05 9,4E-01 8,6E-01 -2,9E-02 5,6E-01 -9,5E-02 8,7E-01 -2,6E-02      NH 













SwP|RL31_NICGU (P46290) 60S 
ribosomal protein L31 
HO8A19 6,7E-01 7,0E-01 -4,8E-02 7,4E-01 4,0E-02 2,6E-01 1,4E-01      NH 
HO8A21 7,2E-02 2,4E-02 -2,7E-01 2,3E-01 -1,4E-01 4,3E-01 -8,9E-02      
tr|O82278 (O82278) Putative GTP-
binding protein 
HO8C05 4,5E-02 2,9E-01 1,2E-01 9,7E-03 3,2E-01 5,9E-01 6,2E-02      NH 






Glutathione S-transferase (EC 
2.5.1.18) 
HO8E03 9,0E-01 5,8E-01 -1,5E-01 7,8E-01 7,6E-02 6,7E-01 1,1E-01      NH 
HO8E07 3,7E-01 4,9E-01 -2,0E-01 6,0E-01 -1,5E-01 1,3E-01 -4,4E-01      NH 





tr|Q9AVH2 (Q9AVH2) Putative 
senescence-associated protein 
(Fra 
HO8E13 1,1E-01 1,2E-01 1,7E-01 4,2E-01 8,8E-02 7,4E-02 -2,0E-01      NH 
  
 





tr|O22710 (O22710) F8A5.24 
protein 
HO8G21 1,9E-02 6,2E-01 -7,0E-02 2,3E-03 -4,8E-01 7,6E-01 4,2E-02      
tr|Q8W424 (Q8W424) 26S 
proteasome regulatory particle 
non-ATPa 
HO8I05 4,0E-03 4,7E-03 3,7E-01 3,3E-02 -2,6E-01 1,0E-01 2,0E-01      tr|Q9SC03 (Q9SC03) Chitinase 
HO8I13 2,4E-02 7,1E-02 -2,7E-01 1,6E-02 3,7E-01 2,9E-01 1,6E-01      
tr|Q9SIM0 (Q9SIM0) At2g20490 
protein (Nucleolar protein family 
HO8I15 3,0E-01 8,0E-01 3,8E-02 7,7E-01 -4,3E-02 6,8E-02 -2,9E-01      
tr|Q8LIM0 (Q8LIM0) Putative 
adrenodoxin 
HO8K05 7,1E-04 6,1E-05 -5,6E-01 7,1E-01 -4,3E-02 6,2E-01 5,5E-02      NH 




MSt0hetero t0hetero tr|P93276 (P93276) ORF107A 





tr|Q8LFV4 (Q8LFV4) Hypothetical 
protein 




MSt0hetero t0homo NH 
HO8M01 1,2E-01 3,2E-02 -2,0E-01 8,5E-01 1,7E-02 2,6E-01 -1,0E-01      
tr|Q9ZRY3 (Q9ZRY3) NDX2 
homeobox protein (Fragment) 





tr|O64410 (O64410) Cytochrome 
P450 monooxygenase (Fragment) 
HO8M13 7,7E-02 1,9E-01 -1,4E-01 2,4E-01 -1,3E-01 4,5E-02 -2,3E-01      
tr|AAM10130 (AAM10130) 
Putative elongation factor 1-beta 
HO8M17 1,4E-01 3,2E-02 -2,8E-01 4,0E-01 1,1E-01 6,8E-01 -5,1E-02      
tr|Q8H2J8 (Q8H2J8) Putative 40S 
ribosomal protein S12 
HO8M21 9,4E-01 6,4E-01 -1,1E-01 7,2E-01 -8,3E-02 8,4E-01 4,6E-02      NH 
HO8O01 4,8E-02 6,2E-03 8,0E-01 9,5E-01 -1,8E-02 7,8E-01 -7,5E-02      NH 





tr|Q9SXI7 (Q9SXI7) Miraculin 
homologue (Fragment) 
HO8O17 7,9E-01 8,6E-01 -3,3E-02 8,2E-01 -4,4E-02 3,4E-01 -1,9E-01      
tr|O81852 (O81852) Aspartate 
kinase-homoserine 
dehydrogenase-l 
HO8O19 1,2E-01 4,7E-02 -2,3E-01 5,4E-01 6,9E-02 2,2E-01 1,4E-01      
tr|Q8LG06 (Q8LG06) Hypothetical 
protein 
HO9A03 1,4E-02 7,4E-01 2,7E-02 5,6E-02 1,7E-01 6,2E-03 2,5E-01      NH 
HO9A05 1,8E-01 9,7E-01 4,3E-03 3,3E-02 2,7E-01 7,7E-01 3,5E-02      NH 
HO9A17 3,6E-02 1,1E-01 -1,5E-01 2,2E-02 2,2E-01 2,6E-01 1,0E-01      NH 




MSt0hetero t0homo NH 
HO9C15 8,7E-02 1,1E-01 2,2E-01 1,5E-01 -2,0E-01 1,3E-01 -2,1E-01      NH 
  
 
HO9E03 6,9E-01 9,8E-01 3,9E-03 3,7E-01 -1,7E-01 4,3E-01 1,5E-01      
tr|Q9FJW8 (Q9FJW8) 
Gb|AAF26013.1 
HO9E13 1,0E-01 7,0E-01 -6,8E-02 3,2E-01 -1,8E-01 2,5E-02 -4,3E-01      NH 





tr|Q8L5X0 (Q8L5X0) Putative 60S 
ribosomal protein L36 
HO9E19 1,7E-02 2,4E-01 1,7E-01 3,0E-03 -4,7E-01 8,8E-01 -2,0E-02      
tr|AAM10141 (AAM10141) 60S 
ribosomal protein L36-like protein 





tr|AAM10141 (AAM10141) 60S 
ribosomal protein L36-like protein 
HO9G03 8,0E-02 2,6E-02 -4,6E-01 5,4E-01 -1,2E-01 2,2E-01 -2,4E-01      NH 
HO9G07 4,1E-01 1,2E-01 -3,2E-01 6,0E-01 1,1E-01 7,7E-01 -5,8E-02      NH 
HO9G09 1,5E-02 7,5E-03 5,4E-01 4,5E-02 3,9E-01 8,7E-01 -2,9E-02      
tr|Q8LR24 (Q8LR24) Putative 60S 
ribosomal protein 
HO9I05 1,9E-02 2,4E-02 6,2E-01 3,3E-02 -5,8E-01 2,7E-01 -2,8E-01      
tr|Q94LX0 (Q94LX0) Putative 
regulatory protein in anthocyanin 
HO9I09 6,6E-02 4,3E-02 4,6E-01 8,4E-01 4,5E-02 6,8E-02 -4,1E-01      
tr|Q9LES2 (Q9LES2) Hypothetical 
protein (AT3g56860/T8M16_190) 
HO9K15 8,4E-02 6,3E-01 1,1E-01 1,6E-02 -5,7E-01 5,1E-01 -1,5E-01      NH 
HO9M07 7,1E-01 3,7E-01 -2,4E-01 5,8E-01 -1,5E-01 6,3E-01 1,3E-01      
tr|Q9LZI4 (Q9LZI4) Hypothetical 
protein (At3g62810) 
HO9M11 7,1E-01 5,2E-01 -1,1E-01 8,8E-01 -2,7E-02 3,4E-01 1,7E-01      
tr|Q8LFH7 (Q8LFH7) Putative 60s 
ribosomal protein L37 
HO9M21 1,3E-01 1,2E-01 4,3E-01 7,7E-02 4,9E-01 7,1E-01 -9,9E-02      NH 
HO9O09 6,8E-06 9,8E-01 -5,1E-03 8,0E-06 -1,1E+00 3,6E-04 -7,8E-01      
tr|Q9M8R8 (Q9M8R8) Putative 
histidyl tRNA synthetase 
HO9O15 5,1E-02 9,2E-02 -2,5E-01 1,3E-01 2,2E-01 7,1E-02 -2,7E-01      
tr|O64818 (O64818) At2g23090 
protein (At2g23090/F21P24.15) 
(Hy 
HO9O21 1,0E-02 3,9E-02 5,1E-01 5,7E-03 7,1E-01 6,3E-01 -1,1E-01      
tr|Q99LZ3 (Q99LZ3) Hypothetical 
protein 
L56F04 6,5E-01 7,8E-01 -4,2E-02 2,4E-01 1,8E-01 7,1E-01 -5,5E-02      NH 
L56F08 6,7E-01 3,7E-01 1,9E-01 8,2E-01 -4,7E-02 4,2E-01 1,7E-01      NH 
L56F11 7,9E-02 4,2E-02 -4,5E-01 1,3E-01 3,3E-01 4,5E-01 -1,6E-01      
tr|Q93XZ2 (Q93XZ2) Hypothetical 
78.9 kDa protein 
L56G06 4,7E-02 1,6E-01 -2,6E-01 4,4E-02 -3,8E-01 1,2E-01 -2,9E-01      tr|Q9ZR55 (Q9ZR55) Invertase 
L56G07 9,6E-01 8,2E-01 -5,6E-02 6,4E-01 1,1E-01 9,6E-01 1,3E-02      NH 






ADP,ATP carrier protein 2, 
mitochondria 






L56G11 2,4E-01 2,5E-01 1,2E-01 1,8E-01 1,4E-01 2,7E-01 1,2E-01      NH 





tr|P94019 (P94019) Histone H3 
(Fragment) 
L56H11 1,2E-01 7,0E-01 6,0E-02 2,0E-02 3,8E-01 8,0E-01 3,8E-02      
tr|Q9ZSY2 (Q9ZSY2) ALTERED 
response to gravity (ARG1 protein) 
L57A01 7,3E-02 3,3E-01 -1,4E-01 2,4E-02 -3,6E-01 3,0E-01 1,6E-01      NH 
L57A02 1,3E-01 2,4E-01 2,0E-01 3,3E-01 -1,7E-01 6,1E-02 3,3E-01      NH 
L57A04 2,8E-02 4,4E-01 1,2E-01 5,8E-03 4,8E-01 3,1E-01 1,6E-01      NH 
L57A05 3,1E-01 4,6E-01 7,7E-02 1,2E-01 -1,7E-01 4,5E-01 7,8E-02      
tr|Q8H6U2 (Q8H6U2) Cyclic 
nucleotide-gated channel B 
(Fragment 
L57B03 1,2E-01 6,3E-01 6,9E-02 2,5E-02 3,5E-01 5,0E-01 -9,9E-02      
tr|Q9FFN1 (Q9FFN1) Selenium-
binding protein-like (Hypothetical 
L57B10 2,1E-01 6,1E-01 1,2E-01 4,8E-02 -5,0E-01 6,6E-01 -1,1E-01      NH 
L57C01 4,3E-02 6,1E-01 6,5E-02 4,5E-02 2,7E-01 3,8E-02 2,8E-01      NH 
L57C02 5,3E-03 1,3E-01 -2,5E-01 1,1E-03 -6,0E-01 7,8E-01 -4,3E-02      
tr|O81760 (O81760) Hypothetical 
protein (AT4g33920/F17I5_110) 




L57C05 9,5E-03 8,7E-01 2,8E-02 1,2E-03 -6,2E-01 4,2E-01 -1,4E-01      
tr|Q9FKI2 (Q9FKI2) Similarity to 
translation initiation factor 
L57C06 4,3E-02 1,6E-01 -2,6E-01 2,3E-02 4,5E-01 2,3E-01 -2,3E-01      
tr|Q9AUR0 (Q9AUR0) 
Hypothetical 32.6 kDa protein 
L57C12 3,5E-02 2,4E-01 -2,0E-01 5,5E-01 1,0E-01 8,2E-03 -4,8E-01      
tr|Q94AK8 (Q94AK8) Hypothetical 
protein 
L57D01 1,1E-01 1,0E+00 5,1E-04 2,0E-01 -1,8E-01 3,6E-02 3,0E-01      
tr|Q8LA43 (Q8LA43) Hypothetical 
protein 
L57D10 7,2E-02 1,4E-02 -2,8E-01 4,1E-01 8,9E-02 6,3E-01 -5,2E-02      NH 




L57E05 6,7E-03 1,2E-01 2,9E-01 6,0E-02 -3,5E-01 5,6E-03 5,5E-01      
tr|Q8W538 (Q8W538) Ribosomal 
S15 protein (Fragment) 
L57F04 8,7E-01 6,8E-01 1,2E-01 6,0E-01 1,4E-01 6,2E-01 1,4E-01      
tr|Q9LE50 (Q9LE50) Nitrilase 1 
like protein 





tr|Q9AVH2 (Q9AVH2) Putative 
senescence-associated protein 
(Fra 










L57G09 5,9E-03 2,6E-01 1,4E-01 1,2E-03 4,5E-01 2,7E-01 1,4E-01      
tr|O81143 (O81143) ACC 
synthase (1-aminocyclopropane-1-
carboxy 





tr|Q84ZB2 (Q84ZB2) Putative ABC 
transporter 
L57H04 1,1E-01 1,4E-01 2,8E-01 9,6E-02 3,2E-01 2,6E-01 2,1E-01      NH 
L57H10 4,3E-01 8,3E-01 -3,4E-02 1,1E-01 2,6E-01 9,9E-01 -1,8E-03      NH 
L58A03 3,7E-01 3,3E-01 1,6E-01 1,8E-01 2,2E-01 5,8E-01 9,0E-02      NH 
L58A07 2,0E-02 3,4E-03 -5,0E-01 2,9E-01 -1,6E-01 7,9E-01 4,1E-02      
tr|Q9SIP7 (Q9SIP7) 40S ribosomal 
protein, contains C-terminal 
L58A10 1,8E-01 3,0E-01 -1,9E-01 1,2E-01 2,9E-01 2,1E-01 2,3E-01      NH 
L58B01 9,9E-01 7,4E-01 7,6E-02 9,1E-01 2,6E-02 9,3E-01 2,1E-02      
tr|Q94JG7 (Q94JG7) Putative 
clathrin-associated protein 
L58B04 2,1E-01 4,7E-02 3,6E-01 7,9E-01 4,5E-02 5,6E-01 -1,0E-01      NH 
L58B10 7,1E-03 1,4E-02 -3,7E-01 7,5E-03 -4,1E-01 8,8E-01 2,1E-02      NH 





tr|Q9M502 (Q9M502) Catalase 4 
(EC 1.11.1.6) 
L58C01 1,1E-02 4,9E-01 1,0E-01 1,3E-03 5,4E-01 9,9E-01 1,3E-03      
tr|Q9SJM7 (Q9SJM7) Expressed 
protein (At2g36310/F2H17.8) 
(Hypo 
L58C02 1,6E-02 4,7E-02 3,0E-01 1,3E-02 3,9E-01 2,9E-01 1,5E-01      NH 
L58C03 8,4E-01 4,9E-01 -2,2E-01 9,9E-01 4,9E-03 5,7E-01 -1,8E-01      tr|Q84MB2 (Q84MB2) At4g32570 
L58C05 3,4E-01 2,3E-01 2,4E-01 1,7E-01 2,8E-01 9,1E-01 -2,2E-02      NH 





tr|Q9C929 (Q9C929) Putative G 
protein-coupled receptor 
L58C11 9,3E-01 8,3E-01 -4,4E-02 6,4E-01 9,4E-02 6,9E-01 8,0E-02      NH 






adenosylmethionine synthetase 1 
(EC 2 
L58D12 1,7E-04 1,3E-05 -6,6E-01 8,3E-01 -2,5E-02 7,8E-01 -3,3E-02      
SwP|RL6_MESCR (P34091) 60S 
ribosomal protein L6 (YL16-like) 
L58E03 8,2E-02 9,0E-02 2,5E-01 2,9E-01 1,5E-01 7,9E-02 2,6E-01      NH 
L58E06 3,8E-03 5,4E-02 -2,1E-01 1,3E-03 3,7E-01 5,1E-01 -6,7E-02      
SwP|ROC3_NICSY (P19682) 28 
kDa ribonucleoprotein, chloroplast 
p 
L58E12 1,5E-01 3,6E-01 1,1E-01 3,9E-02 2,6E-01 7,2E-01 -4,3E-02      NH 
L58F01 3,6E-02 4,3E-02 -2,1E-01 1,2E-01 -1,6E-01 9,1E-02 -1,8E-01      NH 
L58F10 6,7E-01 3,6E-01 2,0E-01 8,5E-01 -4,1E-02 4,2E-01 -1,8E-01      NH 
  
 
L58F12 3,4E-02 2,2E-01 -1,9E-01 2,9E-01 -1,6E-01 1,1E-02 4,2E-01      NH 
L58G01 3,1E-02 3,4E-01 -5,6E-02 1,4E-02 1,5E-01 1,3E-01 9,1E-02      
tr|Q8H9F6 (Q8H9F6) Hypothetical 
protein 
L58G03 3,3E-02 1,6E-02 6,5E-01 9,4E-02 4,4E-01 4,1E-01 2,1E-01      
SwP|KPYC_TOBAC (Q42954) 
Pyruvate kinase, cytosolic isozyme 
(EC 





tr|Q8S8V9 (Q8S8V9) RNA 
polymerase alpha subunit 
L58G08 8,9E-01 5,3E-01 1,5E-01 9,6E-01 1,1E-02 6,6E-01 1,0E-01      
tr|O80479 (O80479) T12M4.1 
protein 





tr|O04829 (O04829) Ubiquitin 
extension protein 
L58G11 7,5E-03 3,6E-01 -1,2E-01 1,1E-03 4,9E-01 4,5E-01 1,0E-01      
tr|BAC77209 (BAC77209) Actin 
filament bundling protein P-115-A 
L58H01 1,7E-01 2,4E-01 1,2E-01 7,3E-02 1,9E-01 5,1E-01 -6,9E-02      
tr|AAP40464 (AAP40464) Putative 
neutral invertase 
L58H02 9,8E-02 4,7E-01 -8,2E-02 1,2E-01 1,8E-01 6,0E-02 2,2E-01      NH 
L58H03 9,9E-01 9,4E-01 -1,8E-02 7,7E-01 7,4E-02 8,8E-01 -3,8E-02      NH 
L58H07 5,4E-04 2,5E-02 -3,0E-01 5,6E-04 -5,1E-01 4,5E-02 2,7E-01      
tr|BAC66723 (BAC66723) 60S 
acidic ribosomal protein P0 
L58H12 2,1E-04 1,6E-05 -6,1E-01 7,1E-01 4,1E-02 6,4E-01 -5,1E-02      
SwP|RL6_MESCR (P34091) 60S 
ribosomal protein L6 (YL16-like) 
L59A04 3,9E-01 4,1E-01 6,9E-02 3,1E-01 8,5E-02 2,5E-01 9,6E-02      
tr|Q8RXL1 (Q8RXL1) Hypothetical 
20.4 kDa protein (Fragment) 
L59A10 7,3E-03 1,1E-03 -2,2E-01 4,0E-01 5,0E-02 3,8E-01 5,3E-02      NH 
L59C02 3,0E-03 5,1E-04 6,2E-01 5,0E-01 1,0E-01 1,8E-01 2,1E-01      NH 
L59C03 2,9E-03 8,3E-04 5,1E-01 5,6E-02 2,6E-01 8,9E-01 1,8E-02      NH 
L59C05 9,5E-03 9,8E-01 2,5E-03 1,1E-03 4,4E-01 5,1E-01 -7,7E-02      NH 




L59C10 8,1E-03 1,9E-02 5,3E-01 3,7E-01 1,9E-01 9,5E-03 -5,9E-01      NH 




MSt0homo t0hetero NH 
L59D06 2,6E-06 1,0E-02 2,0E-01 4,9E-07 5,0E-01 5,2E-01 -4,6E-02      
tr|Q8LAK5 (Q8LAK5) Small 
nuclear ribonucleoprotein homolog 
L59D07 6,3E-04 7,6E-02 -3,3E-01 1,2E-04 8,5E-01 5,7E-01 -1,0E-01      NH 
L59D08 8,3E-02 1,9E-01 -2,3E-01 2,5E-02 -4,1E-01 8,5E-01 3,2E-02      NH 
L59E03 7,2E-02 4,1E-01 1,9E-01 2,0E-02 5,7E-01 3,4E-01 2,2E-01      NH 





L59E08 5,2E-01 9,3E-01 1,3E-02 1,8E-01 2,0E-01 5,2E-01 -9,2E-02      NH 





tr|Q8L5Q4 (Q8L5Q4) Putative 
adenosine kinase (EC 2.7.1.20) 
(Fr 
L59F03 6,9E-03 1,4E-01 2,0E-01 1,6E-03 4,7E-01 4,5E-01 9,9E-02      
tr|Q9M115 (Q9M115) Hypothetical 
56.7 kDa protein 
L59F06 2,9E-02 4,6E-03 3,2E-01 3,8E-01 9,0E-02 8,6E-01 -1,8E-02      
tr|Q9ZUY6 (Q9ZUY6) F15K20.4 
protein (AT2G27860/F15K20.4) 
(Puta 
L59G06 3,9E-01 8,7E-01 3,1E-02 9,0E-02 -3,4E-01 9,8E-01 -4,3E-03      NH 
L59G08 1,6E-03 3,4E-03 5,2E-01 3,2E-03 5,2E-01 1,0E+00 -8,8E-04      NH 
L60A01 4,9E-04 6,7E-05 5,7E-01 4,0E-01 -9,7E-02 2,0E-01 1,5E-01      NH 
L60A06 7,7E-04 8,2E-03 5,0E-01 1,7E-02 -4,4E-01 4,6E-03 5,4E-01      NH 
L60B07 1,6E-03 2,0E-03 -5,6E-01 1,7E-02 -4,1E-01 1,1E-01 -2,6E-01      NH 
L60B10 5,4E-02 9,2E-01 -2,3E-02 7,2E-03 6,7E-01 7,6E-01 -6,9E-02      NH 
L60B12 1,7E-01 2,6E-01 1,6E-01 6,5E-02 2,7E-01 5,5E-01 -8,4E-02      NH 
L60C02 8,0E-01 4,0E-01 -1,7E-01 6,3E-01 9,3E-02 9,4E-01 1,6E-02      NH 
L60D10 4,4E-03 4,3E-01 -1,1E-01 2,3E-03 -4,6E-01 3,6E-02 -2,9E-01      NH 




MSt0hetero t0homo NH 
L60F02 1,1E-02 2,0E-03 -3,2E-01 1,9E-01 -1,2E-01 8,2E-01 -2,1E-02      NH 
L60F03 1,7E-03 5,4E-01 8,6E-02 1,8E-04 -6,3E-01 5,3E-01 8,8E-02      NH 




MSt0hetero t0homo NH 
L60H09 6,4E-02 1,3E-01 -2,6E-01 5,5E-02 3,3E-01 1,9E-01 -2,2E-01      
tr|Q9SA73 (Q9SA73) T5I8.3 
protein 
M10A01 3,9E-01 1,8E-01 -2,0E-01 2,7E-01 1,6E-01 9,6E-01 -7,2E-03      
tr|AAP54186 (AAP54186) 60S 
ribosomal protein L21 





M10A03 1,3E-01 2,5E-02 3,2E-01 6,8E-01 -5,6E-02 6,1E-01 6,9E-02      - 
M10A04 2,3E-04 3,1E-05 4,6E-01 2,0E-01 -1,1E-01 3,2E-01 -8,8E-02      
tr|Q8L964 (Q8L964) Hypothetical 
protein 








M10B01 4,2E-04 7,8E-01 -3,0E-02 7,4E-03 3,1E-01 2,7E-04 4,6E-01      NH 
M10B02 3,6E-01 2,8E-01 -2,3E-01 1,7E-01 -2,9E-01 8,0E-01 -5,2E-02      








MSt0homo t0homo NH 
M10B06 6,0E-04 2,8E-04 5,5E-01 1,6E-02 -3,3E-01 4,6E-01 -9,5E-02      NH 
M10B12 8,5E-02 2,5E-02 3,9E-01 3,3E-01 -1,6E-01 4,0E-01 1,4E-01      
SwP|MTD_FRAAN (Q9ZRF1) 
Probable mannitol dehydrogenase 
(EC 1.1. 
M10C04 2,0E-01 5,5E-01 8,2E-02 1,4E-01 2,1E-01 1,5E-01 2,1E-01      
tr|Q8H588 (Q8H588) Putative 
ribosomal protein S18 
M10C06 6,4E-01 7,5E-01 5,5E-02 2,2E-01 2,2E-01 9,1E-01 2,0E-02      
tr|Q8LF07 (Q8LF07) Hypothetical 
protein 





tr|Q8LLD4 (Q8LLD4) Rab escort 
protein 
M10C11 1,4E-02 3,1E-02 3,6E-01 1,2E-02 -4,2E-01 4,9E-01 1,1E-01      NH 
M10D05 5,4E-02 7,3E-02 3,5E-01 3,6E-02 4,1E-01 5,2E-01 1,2E-01      
tr|Q8L5F9 (Q8L5F9) Microtubule 
associated protein 
M10E02 2,1E-02 3,9E-01 1,2E-01 4,9E-03 4,5E-01 2,5E-01 1,7E-01      NH 
M10E03 6,6E-04 4,4E-04 3,8E-01 3,2E-01 -9,3E-02 1,2E-02 -2,5E-01      
tr|Q9ZV18 (Q9ZV18) Putative 
protease inhibitor 
M10E04 2,8E-03 3,0E-03 -4,1E-01 4,1E-02 -2,6E-01 7,3E-02 2,3E-01      NH 





tr|Q9STS0 (Q9STS0) Hypothetical 
8.2 kDa protein 
M10E07 2,0E-04 7,9E-03 1,2E-01 2,3E-02 -1,0E-01 4,7E-04 -1,7E-01      
tr|Q8LNY0 (Q8LNY0) Protease 
inhibitor 2 (Fragment) 






Basic FGF-repressed Zic binding 
protein 








M10F05 2,5E-02 2,6E-01 1,8E-01 2,0E-02 3,9E-01 6,4E-02 3,0E-01      
tr|Q8S173 (Q8S173) Putative 60S 
ribosomal protein L37a 




MSt0hetero t0homo NH 




MSt0hetero t0homo NH 
M10F10 6,1E-03 2,9E-01 5,3E-02 7,2E-01 -1,8E-02 8,5E-04 -1,9E-01      
tr|Q8LNY0 (Q8LNY0) Protease 
inhibitor 2 (Fragment) 
M10G04 7,1E-03 9,4E-04 6,9E-01 9,7E-01 -6,9E-03 3,2E-01 -1,8E-01      
tr|Q8S8B4 (Q8S8B4) Putative 
chromosome associated protein 
(Fra 
M10G05 1,0E-02 1,4E-01 3,1E-01 4,4E-03 -6,5E-01 1,7E-01 2,9E-01      
tr|AAM12986 (AAM12986) 
Shaggy-like protien kinase, kappa 
M10G06 6,1E-01 3,8E-01 1,6E-01 3,2E-01 1,8E-01 1,0E+00 -8,8E-04      NH 
  
 
M10H02 1,5E-01 5,5E-01 -9,2E-02 1,2E-01 -2,5E-01 1,1E-01 2,6E-01      NH 
M10H04 4,0E-01 1,1E-01 2,8E-01 7,2E-01 -6,1E-02 6,3E-01 8,3E-02      
tr|Q940P1 (Q940P1) 
At3g09760/F8A24.19 
M10H06 8,5E-01 8,8E-01 -1,8E-02 4,3E-01 -9,0E-02 7,4E-01 3,8E-02      
tr|Q9FNX6 (Q9FNX6) Dynamin-
like protein DLP1 (Putative 
dynamin 






Guanine nucleotide-binding protein 
beta 




MSt0hetero t0homo NH 
M10H12 2,5E-01 4,5E-01 1,3E-01 4,6E-01 -1,3E-01 8,5E-02 3,0E-01      
tr|O80470 (O80470) Putative 
GDSL-motif lipase/hydrolase 
M13A02 3,8E-01 1,9E-01 2,5E-01 7,5E-01 -5,9E-02 2,6E-01 2,1E-01      
tr|Q8S6D2 (Q8S6D2) Putative Ran 
binding protein/ Similar to 
karyopherin (Importin) beta 3 (F 





tr|Q8LNY0 (Q8LNY0) Protease 
inhibitor 2 (Fragment) 
M13A05 9,4E-02 3,5E-01 1,3E-01 7,3E-01 -4,7E-02 2,1E-02 3,4E-01      
tr|AAP53799 (AAP53799) 
Hypothetical protein 
M13A12 9,7E-05 1,4E-01 1,5E-01 1,6E-05 5,4E-01 1,6E-01 1,4E-01      NH 
M13B01 1,3E-01 9,5E-02 2,3E-01 1,1E-01 -2,2E-01 5,0E-01 9,1E-02      
tr|Q96295 (Q96295) Calcium-
dependent protein kinase 
(Fragment) 
M13B05 3,6E-01 9,9E-01 -5,1E-03 1,0E-01 -4,9E-01 5,3E-01 1,8E-01      NH 
M13B06 2,2E-02 6,7E-01 5,6E-02 5,2E-01 8,4E-02 2,9E-03 4,4E-01      NH 







M13B08 4,6E-03 2,7E-02 3,5E-01 3,3E-03 -4,9E-01 3,4E-01 1,4E-01      
tr|Q8W3P0 (Q8W3P0) 26S 
proteasome regulatory particle 
triple-A 




M13C02 6,5E-01 5,3E-01 7,8E-02 4,5E-01 -9,3E-02 4,1E-01 1,0E-01      NH 
M13C04 1,7E-04 1,5E-04 -4,7E-01 6,9E-03 -3,0E-01 1,3E-01 -1,6E-01      NH 
M13C09 4,3E-04 7,0E-02 -2,1E-01 7,6E-05 -5,5E-01 7,4E-01 -3,7E-02      
tr|Q9ZSJ7 (Q9ZSJ7) Putative type 
1 membrane protein (Genomic D 
M13D02 9,3E-02 6,4E-01 9,3E-02 1,5E-02 5,1E-01 7,5E-01 6,4E-02      NH 
M13D05 9,8E-01 9,3E-01 1,3E-02 7,7E-01 -4,7E-02 7,6E-01 4,9E-02      
tr|Q9FTT0 (Q9FTT0) Putative 
transcription factor 
M13D07 7,2E-01 7,2E-01 7,4E-02 7,3E-01 -7,3E-02 3,1E-01 -2,2E-01      








MSt0hetero t0homo tr|Q8W4V8 (Q8W4V8) Peroxidase 
M13E05 2,3E-03 4,3E-02 3,3E-01 1,0E-02 4,3E-01 1,1E-02 4,3E-01      NH 
M13E07 1,8E-01 7,5E-01 -3,2E-02 8,3E-01 -2,1E-02 3,4E-02 -2,2E-01      
SwP|GL19_ARATH (Q9FMB0) 
Putative germin-like protein 
subfamily 
M13F03 6,0E-02 2,5E-01 1,9E-01 1,6E-02 4,2E-01 5,0E-01 1,1E-01      
tr|Q9LFR9 (Q9LFR9) Hypothetical 
protein (At5g16060) 








MSt0hetero t0homo NH 





tr|Q9XH76 (Q9XH76) Putative zinc 
finger protein (Zinc finger p 




MSt0hetero t0homo NH 





tr|Q40449 (Q40449) Tumor-related 
protein (Fragment) 
M13G09 1,1E-01 1,6E-02 3,2E-01 8,7E-01 -2,0E-02 7,9E-01 -3,3E-02      NH 
M13H01 2,0E-04 2,0E-04 6,3E-01 8,6E-03 -4,1E-01 8,9E-02 2,5E-01      
tr|Q9FVB8 (Q9FVB8) Cytochrome 
p450-dependent monooxygenase 
(Fr 
M13H04 1,4E-02 7,8E-02 2,8E-01 5,4E-03 4,6E-01 5,5E-01 9,0E-02      
tr|Q9LJ05 (Q9LJ05) EST 
C26866(C50282) corresponds to a 
region 












tr|O23489 (O23489) SIMILARITY 
to NADH dehydrogenase 
M13H11 1,8E-02 2,3E-03 6,6E-01 7,3E-01 6,7E-02 4,9E-01 -1,3E-01      NH 
N10A03 1,3E-02 8,2E-01 1,4E-02 4,9E-03 1,9E-01 6,2E-02 -1,2E-01      
tr|Q84MW6 (Q84MW6) Putative 
phosphatidylinositol 3,5-kinase 
N10B12 7,4E-02 8,0E-01 -4,4E-02 2,1E-02 4,3E-01 2,1E-01 2,3E-01      
tr|Q8L9X1 (Q8L9X1) Putative 
lysophospholipase (Hypothetical pr 
N10C07 2,2E-02 8,5E-02 3,4E-01 8,6E-03 5,5E-01 6,3E-01 9,2E-02      NH 
N10E05 1,2E-02 3,1E-01 9,1E-02 4,2E-03 2,8E-01 1,3E-01 -1,4E-01      
tr|Q9FK52 (Q9FK52) Casein 
kinase-like protein 
N10E06 6,1E-02 1,3E-01 3,2E-01 4,6E-01 1,5E-01 2,8E-02 4,8E-01      
tr|Q9LKQ9 (Q9LKQ9) Asparagine 
synthetase (EC 6.3.5.4) 
N10E09 3,9E-02 2,8E-01 2,2E-01 1,3E-02 5,5E-01 2,3E-01 2,5E-01      NH 




MSt0hetero t0homo NH 
  
 




MSt0homo t0homo NH 
N10H03 4,2E-02 5,6E-01 4,3E-02 1,3E-02 2,0E-01 1,7E-01 -1,0E-01      
tr|Q9M7K8 (Q9M7K8) S-adenosyl-
L-methionine synthetase (EC 2.5. 
N10H09 1,5E-01 7,0E-01 -1,4E-01 1,1E-01 5,8E-01 9,6E-02 -6,1E-01      
tr|Q8LR24 (Q8LR24) Putative 60S 
ribosomal protein 
N10H12 9,9E-02 7,8E-01 4,6E-02 9,3E-02 2,8E-01 6,0E-02 3,2E-01      NH 
N11A12 1,8E-01 3,6E-01 -1,7E-01 9,6E-02 -3,1E-01 2,4E-01 2,2E-01      
tr|Q9SJW0 (Q9SJW0) Transfactor-
like protein 
N11B04 8,2E-02 1,6E-01 -2,7E-01 3,1E-02 4,4E-01 6,1E-01 -9,7E-02      
tr|Q8H168 (Q8H168) Hypothetical 
protein 







N11E10 3,6E-01 7,1E-01 -7,0E-02 8,9E-02 -3,3E-01 8,7E-01 3,1E-02      
tr|Q9FMJ2 (Q9FMJ2) Ankyrin-like 
protein 
N11F07 4,0E-03 2,6E-03 7,8E-01 9,6E-02 4,0E-01 8,0E-02 4,2E-01      NH 
N11G01 7,6E-04 1,9E-01 2,0E-01 9,2E-05 7,1E-01 8,9E-01 -2,0E-02      
tr|Q8H8K3 (Q8H8K3) Putative 
retroelement 
N12A07 1,3E-01 7,6E-01 5,3E-02 3,0E-01 1,8E-01 3,6E-02 -3,9E-01      
tr|Q9M2K5 (Q9M2K5) Hypothetical 
90.2 kDa protein 





SwP|ATP0_HELAN (P18260) ATP 
synthase alpha chain, 
mitochondrial 




MSt0hetero t0hetero tr|P93276 (P93276) ORF107A 
N12D05 2,2E-02 4,6E-02 5,9E-01 4,4E-02 6,0E-01 1,0E-01 4,8E-01      NH 
N12E05 5,6E-01 5,4E-01 -1,2E-01 4,2E-01 1,6E-01 3,3E-01 1,9E-01      NH 
N12E07 7,1E-01 5,7E-01 -2,0E-01 3,2E-01 -3,6E-01 9,1E-01 -3,9E-02      NH 




N12E09 6,5E-02 2,9E-01 -3,7E-01 2,5E-01 4,0E-01 2,5E-02 -8,2E-01      NH 
N12E11 1,2E-04 2,3E-03 8,0E-01 5,0E-04 9,5E-01 2,9E-02 5,4E-01      
tr|Q9FN90 (Q9FN90) UDP-
galactose transporter related 
protein-l 
N12F06 2,4E-01 2,4E-01 1,7E-01 9,6E-02 2,5E-01 9,6E-01 7,1E-03      NH 
N12F12 2,5E-02 8,3E-02 4,4E-01 1,1E-02 6,7E-01 5,2E-01 1,6E-01      NH 
N12G05 3,3E-01 1,9E-01 2,5E-01 3,4E-01 1,8E-01 3,8E-01 -1,7E-01      NH 
N12G11 2,1E-01 9,2E-01 -1,4E-02 5,9E-02 2,8E-01 3,6E-01 1,3E-01      NH 
N12H01 5,7E-01 3,2E-01 2,3E-01 5,4E-01 1,4E-01 4,3E-01 1,9E-01      NH 
N12H11 6,8E-01 2,9E-01 2,4E-01 6,1E-01 -1,1E-01 8,2E-01 5,0E-02      
SwP|RS3A_HELAN (P49198) 40S 
ribosomal protein S3a 
  
 
N12H12 1,8E-04 5,4E-03 4,6E-01 3,3E-04 6,4E-01 4,5E-02 3,2E-01      
tr|Q9FGL9 (Q9FGL9) 
Polypyrimidine tract-binding RNA 
transport 
NPTII1 7,6E-03 9,9E-01 2,0E-03 2,2E-01 -2,0E-01 1,2E-03 -6,1E-01       
NPTII2 3,9E-02 6,4E-02 3,5E-01 4,1E-01 -1,5E-01 2,9E-02 -4,2E-01       
NPTII3 1,4E-08 2,6E-09 -9,3E-01 2,9E-03 -3,1E-01 5,0E-02 1,9E-01       
NPTII4 5,9E-06 2,5E-01 -2,3E-01 2,4E-05 -1,1E+00 9,2E-05 -9,4E-01       





tr|Q8W538 (Q8W538) Ribosomal 
S15 protein (Fragment) 
O10A03 8,2E-01 9,6E-01 1,6E-02 3,5E-01 3,2E-01 1,0E+00 1,3E-03      NH 




MSt0homo t0homo NH 
O10A15 6,7E-01 4,0E-01 2,3E-01 4,5E-01 2,1E-01 6,2E-01 -1,4E-01      
tr|Q9SY09 (Q9SY09) Small 
nuclear RIBOPROTEIN SM-D1 
O10A23 2,1E-01 7,1E-01 1,0E-01 4,1E-02 5,9E-01 7,7E-01 -8,0E-02      
tr|O23050 (O23050) YUP8H12.22 
protein (At1g05170/YUP8H12_22) 





tr|Q8M938 (Q8M938) ATP 
synthase epsilon subunit 
(Fragment) 
O10C15 9,9E-03 4,3E-03 5,8E-01 6,1E-02 3,6E-01 4,8E-01 1,3E-01      NH 
O10C23 5,6E-02 1,4E-01 3,9E-01 2,1E-02 6,3E-01 6,1E-01 -1,3E-01      
tr|AAP37784 (AAP37784) 
At4g24690 
O10E01 1,3E-03 2,0E-03 4,9E-01 4,2E-03 4,4E-01 9,3E-01 -1,3E-02      NH 
O10E03 8,1E-01 3,6E-01 2,4E-01 9,6E-01 1,5E-02 7,7E-01 7,7E-02      
SwP|LE14_GOSHI (P46518) Late 
embryogenesis abundant protein 
Lea 
O10E09 3,7E-03 1,1E-03 -5,9E-01 3,9E-01 1,4E-01 8,1E-02 2,9E-01      NH 
O10G05 2,3E-02 9,6E-01 -8,3E-03 3,0E-03 6,2E-01 5,0E-01 1,3E-01      NH 
O10I01 6,7E-01 8,2E-01 -5,1E-02 5,4E-01 -1,4E-01 3,0E-01 -2,3E-01      
tr|Q93VC6 (Q93VC6) Putative 40S 
ribosomal protein S5 
O10I07 1,5E-01 1,1E-01 4,9E-01 6,6E-01 -1,3E-01 9,9E-02 -5,2E-01      
tr|Q8TGM5 (Q8TGM5) 
Hypothetical 7.8 kDa protein 
O10I15 2,6E-01 2,9E-01 2,9E-01 8,5E-01 -5,2E-02 9,0E-02 -4,7E-01      NH 
O10I23 1,0E-02 5,8E-02 3,6E-01 1,5E-02 4,8E-01 7,7E-02 -3,3E-01      NH 
O10K01 4,5E-02 6,1E-03 4,0E-01 8,8E-01 2,1E-02 6,5E-01 6,1E-02      NH 




O10K21 1,9E-01 1,4E-01 3,5E-01 1,5E-01 3,5E-01 4,4E-01 -1,8E-01      NH 




MSt0hetero t0homo tr|P93276 (P93276) ORF107A 
  
 
O10O11 1,5E-01 1,6E-01 2,5E-01 8,0E-02 3,2E-01 5,3E-01 1,1E-01      NH 
O10O15 3,3E-01 5,2E-01 1,8E-01 1,1E-01 -4,7E-01 5,1E-01 1,9E-01      NH 
O11A01 5,2E-03 4,5E-03 6,1E-01 1,3E-01 3,1E-01 4,7E-02 -4,0E-01      NH 
O11A05 6,8E-05 7,6E-01 7,4E-02 3,6E-02 -5,5E-01 1,2E-05 -1,4E+00 * levene levene levene 
tr|EAA16547 (EAA16547) 
Hypothetical protein 
O11A13 4,6E-01 3,8E-01 3,1E-01 1,9E-01 4,7E-01 8,6E-01 6,3E-02      NH 
O11A15 4,7E-01 7,5E-01 -8,0E-02 1,3E-01 -3,9E-01 8,2E-01 6,0E-02      NH 
O11A17 2,3E-01 1,1E-01 4,1E-01 1,8E-01 3,4E-01 9,6E-01 1,3E-02      
tr|Q9STR3 (Q9STR3) Hypothetical 
protein (Copia-like retroeleme 
O11A21 7,7E-01 5,3E-01 1,5E-01 9,3E-01 2,0E-02 4,1E-01 1,9E-01      NH 
O11C03 8,6E-01 7,4E-01 1,1E-01 5,1E-01 2,1E-01 6,7E-01 -1,4E-01      NH 
O11C07 1,5E-01 2,7E-02 -2,4E-01 8,6E-01 -1,8E-02 5,9E-01 -5,5E-02      NH 
O11C09 9,6E-02 7,8E-01 4,6E-02 1,5E-02 4,4E-01 8,3E-01 3,5E-02      NH 




O11C13 3,7E-01 2,2E-01 2,2E-01 2,3E-01 2,1E-01 6,5E-01 8,1E-02      NH 
O11C15 2,4E-01 1,3E-01 3,3E-01 2,1E-01 -2,7E-01 5,3E-01 -1,3E-01      NH 
O11C19 1,1E-04 2,3E-03 5,1E-01 1,1E-04 7,0E-01 4,9E-01 1,0E-01      NH 
O11E09 4,7E-03 1,2E-02 -5,0E-01 5,0E-03 5,7E-01 7,7E-01 5,3E-02      NH 
O11E13 2,7E-01 9,3E-01 2,2E-02 2,0E-01 3,3E-01 1,3E-01 -3,9E-01      
tr|Q9XH61 (Q9XH61) Serine 
carboxypeptidase 
O11E15 8,7E-01 9,8E-01 1,0E-02 4,1E-01 3,0E-01 9,9E-01 3,3E-03      NH 
O11E19 2,2E-01 2,2E-01 -2,9E-01 1,0E-01 -3,9E-01 5,9E-01 1,3E-01      
tr|Q9T049 (Q9T049) Hypothetical 
116.3 kDa protein 
O11E21 2,7E-02 3,3E-03 5,4E-01 6,6E-01 -7,3E-02 9,7E-01 -6,7E-03      NH 
O11E23 7,6E-01 8,2E-01 -4,3E-02 3,0E-01 1,9E-01 8,8E-01 -2,8E-02      
tr|Q8GSN8 (Q8GSN8) Malonyl 
CoA:anthocyanin 3-O-glucoside-
6''-O 
O11G05 4,5E-02 5,8E-02 -2,0E-01 3,5E-01 -9,4E-02 4,2E-02 -2,2E-01      NH 
O11G09 1,1E-01 3,3E-02 4,3E-01 3,1E-01 2,0E-01 4,6E-01 -1,4E-01      NH 
O11G11 6,7E-02 3,2E-01 -2,3E-01 8,3E-01 4,9E-02 1,4E-02 -6,1E-01      NH 




O11I03 9,5E-01 6,3E-01 -1,4E-01 8,2E-01 -6,7E-02 8,0E-01 -7,4E-02      
tr|Q84SA6 (Q84SA6) 
Serine/threonine protein kinase 
O11I05 1,5E-01 2,5E-01 -3,0E-01 7,2E-01 -9,2E-02 4,9E-02 -5,3E-01      
tr|Q9LFE6 (Q9LFE6) Valine--tRNA 
ligase-like protein 
O11I09 2,9E-01 8,0E-02 -3,4E-01 4,4E-01 1,4E-01 9,4E-01 1,4E-02      NH 
  
 
O11I15 1,4E-01 7,4E-01 -6,8E-02 7,3E-01 7,0E-02 2,4E-02 -5,0E-01      NH 
O11I17 4,6E-02 5,1E-01 -1,2E-01 7,0E-01 -6,8E-02 7,3E-03 -5,3E-01      NH 
O11I23 4,3E-01 1,2E-01 -3,3E-01 6,9E-01 8,2E-02 8,3E-01 -4,5E-02      
SwP|RL18_CICAR (O65729) 60S 
ribosomal protein L18 (Fragment) 
O11K15 3,2E-01 6,1E-01 1,7E-01 1,2E-01 5,4E-01 3,6E-01 3,1E-01      
SwP|TCTP_BRAOL (Q944W6) 
Translationally controlled tumor 
protei 
O11K17 3,1E-01 1,3E-01 5,2E-01 2,8E-01 -3,6E-01 1,0E+00 -7,6E-04      NH 
O11K19 1,2E-01 4,2E-01 1,8E-01 3,1E-01 -2,3E-01 4,0E-02 -4,8E-01      NH 
O11K23 1,9E-01 4,8E-02 5,7E-01 5,8E-01 1,5E-01 4,8E-01 -1,9E-01      NH 




O11M07 8,8E-04 4,1E-01 -3,6E-01 1,3E-01 -6,8E-01 1,5E-04 -2,0E+00      
tr|EAA16547 (EAA16547) 
Hypothetical protein 
O11M11 3,3E-01 7,3E-01 6,3E-02 2,7E-01 -2,1E-01 1,6E-01 2,7E-01      
tr|Q9FGK7 (Q9FGK7) Pectin 
methylesterase-like 





tr|Q8LNY0 (Q8LNY0) Protease 
inhibitor 2 (Fragment) 





tr|Q8LNY0 (Q8LNY0) Protease 
inhibitor 2 (Fragment) 
O11M17 7,5E-01 4,4E-01 -1,8E-01 7,7E-01 6,8E-02 4,7E-01 -1,7E-01      NH 
O11M19 9,4E-01 7,0E-01 1,1E-01 6,5E-01 -1,3E-01 8,9E-01 4,1E-02      NH 
O11M21 1,0E+00 8,7E-01 -4,4E-02 8,9E-01 3,7E-02 9,4E-01 1,8E-02      
tr|Q9LHG9 (Q9LHG9) Nascent 
polypeptide associated complex 
alph 
O11O05 9,4E-01 9,6E-01 -1,7E-02 1,0E+00 4,0E-04 5,3E-01 -2,2E-01      NH 
O11O07 9,2E-01 9,7E-01 -1,3E-02 5,3E-01 2,0E-01 8,1E-01 -7,8E-02      NH 




MSt0hetero t0homo tr|P93276 (P93276) ORF107A 
O11O13 6,4E-01 9,2E-01 -2,9E-02 2,4E-01 -3,4E-01 6,3E-01 -1,4E-01      NH 
O11O15 8,2E-05 2,5E-01 2,0E-01 5,2E-01 -1,1E-01 7,9E-06 -1,0E+00      
SwP|RL30_EUPES (Q9M5M6) 
60S ribosomal protein L30 
O11O17 5,9E-02 1,5E-01 1,5E-01 9,3E-02 1,8E-01 8,0E-02 -1,9E-01      
tr|O80725 (O80725) Putative ABC 
transporter 




O12A03 4,3E-02 1,2E-02 4,0E-01 1,0E+00 -2,6E-04 1,6E-01 -2,1E-01      
SwP|RR11_TOBAC (P06365) 




O12A07 5,5E-04 5,4E-04 7,2E-01 9,3E-03 -5,0E-01 1,8E-01 -2,4E-01      
SwP|PSBZ_SPIOL (Q9M3M6) 
Photosystem II reaction center Z 
protei 
O12A09 3,9E-01 2,6E-01 3,9E-01 1,9E-01 4,6E-01 9,4E-01 -2,5E-02      NH 
O12A13 5,9E-01 3,4E-01 2,6E-01 8,3E-01 6,0E-02 3,4E-01 -2,7E-01      NH 
O12A17 6,0E-02 2,4E-01 2,5E-01 3,4E-01 2,0E-01 2,1E-02 -5,2E-01      NH 
O12A19 2,0E-08 1,0E-07 8,2E-01 9,9E-01 -1,5E-03 9,7E-07 7,0E-01      
tr|O82645 (O82645) Hypothetical 
55.5 kDa protein 
O12A21 7,3E-01 5,5E-01 1,5E-01 4,6E-01 -1,9E-01 5,5E-01 1,5E-01      NH 
O12C05 8,0E-02 1,9E-01 3,1E-01 4,1E-02 -5,1E-01 2,9E-01 2,6E-01      
tr|Q8LNX9 (Q8LNX9) 
Pathogenesis-related protein 
O12C07 2,8E-02 6,5E-02 4,2E-01 1,3E-01 -3,4E-01 4,1E-02 -4,7E-01      
tr|Q9LP58 (Q9LP58) Putative 
protein transport protein SEC61 al 
O12C17 1,8E-02 1,3E-02 3,7E-01 1,0E+00 3,5E-04 3,2E-02 3,2E-01      
tr|Q9ZUZ3 (Q9ZUZ3) Putative 
auxin-induced protein (At2g46690) 
O12C23 4,3E-02 2,2E-02 6,1E-01 7,6E-02 -4,6E-01 7,2E-01 -9,1E-02      NH 
O12E09 4,7E-02 4,8E-02 -3,2E-01 3,9E-02 -3,4E-01 6,8E-01 6,3E-02      NH 
O12E11 9,2E-02 3,0E-02 5,6E-01 2,4E-01 2,9E-01 5,2E-01 1,5E-01      
tr|Q9SIQ8 (Q9SIQ8) At2g31490 
protein (Expressed protein) (Hypo 
O12E15 3,2E-01 2,0E-01 4,2E-01 1,9E-01 4,4E-01 7,3E-01 1,1E-01      
tr|O82767 (O82767) Putative 
PRT1 protein 
O12E17 6,5E-01 8,1E-01 7,0E-02 2,5E-01 3,4E-01 6,4E-01 -1,4E-01      NH 





SwP|ATP0_HELAN (P18260) ATP 
synthase alpha chain, 
mitochondrial 
O12G15 4,7E-01 1,5E-01 4,4E-01 5,3E-01 1,9E-01 8,4E-01 -6,0E-02      NH 
O12G17 5,3E-02 1,4E-01 4,2E-01 1,9E-02 -6,9E-01 6,9E-01 -1,1E-01      NH 
O12G23 1,2E-04 5,6E-02 1,9E-01 1,1E-01 -1,6E-01 3,3E-05 4,9E-01      
tr|AAP54938 (AAP54938) 
Hypothetical protein 
O12I01 4,7E-02 4,5E-01 -9,8E-02 7,6E-03 -3,7E-01 8,3E-01 -2,7E-02      
tr|O22505 (O22505) Cytosolic 
glutamine synthetase (EC 6.3.1.2) 
O12I03 6,5E-04 4,3E-04 -4,1E-01 8,5E-03 2,8E-01 9,1E-01 1,2E-02      NH 
O12I05 3,1E-06 5,0E-02 2,3E-01 5,6E-02 -2,3E-01 5,9E-07 8,1E-01      NH 
O12I15 4,3E-02 3,9E-01 -9,0E-02 9,3E-03 2,9E-01 4,1E-01 8,6E-02      
tr|Q9FLE9 (Q9FLE9) DNA-binding 
protein-like 





tr|Q9STS0 (Q9STS0) Hypothetical 
8.2 kDa protein 
O12K05 1,1E-01 3,2E-01 3,2E-01 5,0E-01 2,1E-01 3,1E-02 -7,2E-01      NH 
O12K07 4,6E-03 3,5E-02 4,0E-01 1,9E-03 6,3E-01 9,5E-01 -1,2E-02      NH 
O12K11 6,5E-02 2,8E-01 -1,2E-01 6,6E-01 -5,0E-02 1,5E-02 -2,9E-01      NH 
O12M03 1,9E-15 8,5E-14 -1,3E+00 6,3E-14 -1,3E+00 8,0E-01 1,8E-02 * 
MSc- MSc- t0homo SwP|CYB_ORYSA (P14833) 
  
 
MLchetero MSt0hetero Cytochrome b 
O12M05 6,2E-03 1,3E-03 5,2E-01 4,7E-01 1,0E-01 1,7E-01 -2,0E-01      NH 
O12M07 1,5E-01 3,5E-01 -1,6E-01 7,3E-01 -5,7E-02 3,9E-02 -3,7E-01      NH 
O12M13 6,4E-01 6,1E-01 -1,1E-01 2,7E-01 -2,5E-01 6,9E-01 -8,7E-02      NH 







O12M21 3,7E-01 1,2E-01 3,4E-01 5,7E-01 1,2E-01 5,5E-01 1,3E-01      NH 
O12O17 1,0E-01 3,9E-01 -1,2E-01 2,1E-02 3,5E-01 8,8E-01 2,2E-02      NH 
O12O21 4,5E-01 1,9E-01 -2,7E-01 4,5E-01 -1,5E-01 5,8E-01 -1,1E-01      NH 
PCR II 5,7E-03 1,6E-02 -3,2E-01 5,3E-03 3,9E-01 6,2E-01 -6,2E-02       
Porc11 7,7E-05 7,1E-05 7,5E-01 7,3E-03 -4,5E-01 6,2E-02 -3,0E-01       
Porc12 5,8E-01 5,0E-01 1,3E-01 2,5E-01 2,2E-01 7,4E-01 6,3E-02       
Porc13 7,1E-02 4,4E-02 4,8E-01 8,5E-02 4,0E-01 5,9E-01 -1,2E-01       
Porc14 3,5E-02 4,6E-01 9,1E-02 9,7E-02 -2,1E-01 1,7E-02 -3,2E-01       
Porc21 3,0E-02 7,6E-01 5,1E-02 3,6E-03 5,5E-01 9,6E-01 -8,4E-03       
Porc22 7,1E-01 6,1E-01 1,0E-01 3,1E-01 2,0E-01 9,2E-01 -2,1E-02       
Porc23 8,0E-02 1,3E-01 3,2E-01 3,5E-02 4,6E-01 6,5E-01 -9,4E-02       
Porc24 1,1E-03 1,9E-04 -8,3E-01 5,3E-01 1,2E-01 1,3E-01 2,9E-01       
pSport 3,5E-02 8,2E-02 -3,0E-01 1,9E-02 4,2E-01 4,7E-01 1,2E-01       
rie311 3,4E-01 1,8E-01 4,1E-01 2,6E-01 3,4E-01 6,3E-01 -1,4E-01       
rie312 1,1E-01 1,9E-02 1,9E+00 6,1E-01 3,9E-01 8,4E-01 -1,6E-01       
rie321 1,5E-01 4,2E-02 6,9E-01 3,1E-01 3,3E-01 7,8E-01 9,1E-02       
rie322 5,1E-01 2,6E-01 2,7E-01 4,0E-01 2,1E-01 5,7E-01 1,4E-01       
rie411 7,0E-01 5,6E-01 3,0E-01 3,2E-01 5,3E-01 7,9E-01 -1,4E-01       
rie412 9,7E-01 8,8E-01 7,1E-02 7,6E-01 1,4E-01 7,7E-01 1,4E-01       
rie421 6,0E-01 6,4E-01 2,7E-01 2,1E-01 7,4E-01 8,2E-01 -1,3E-01       
rie422 8,9E-01 5,9E-01 2,3E-01 5,9E-01 2,3E-01 9,5E-01 2,6E-02       
rien11 6,0E-03 1,6E-01 4,6E-01 1,1E-03 1,2E+00 8,6E-01 5,5E-02       
rien12 7,1E-03 5,0E-02 6,1E-01 2,7E-03 1,0E+00 9,9E-01 -4,9E-03       
rien21 7,1E-03 1,3E-02 6,6E-01 8,4E-03 7,1E-01 8,5E-01 4,9E-02       
rien22 1,8E-03 5,2E-02 -4,1E-01 4,5E-04 8,4E-01 7,6E-01 -6,0E-02       





Dicot embryogenesis begins with an asymmetrical division giving rise to the suspensor and the 
embryo. Analysis of this developmental stage is classically based on mutantagenesis approaches. 
However, these methods are not adapted to reveal the mechanisms of the embryo polarity acquisition. 
Somatic embryogenesis is a recognized  model for studying zygotic embryogenesis in higher plants. In 
particular, in vitro somatic embryogenesis of sunflower has been proposed as a model for studying the 
first division of the zygot. In this model, an isolated sunflower protoplast divides asymmetrically when 
cultured embedded in an agarose matrix (embryogenic condition) and evolves into an embryoid 
structure whereas, when cultured in liquid medium (non-embryogenic condition), it divides 
symmetrically and form a callus.  
cDNA libraries where constructed from protoplasts cultured in embryogenic and non-embryogenic 
conditions. A standard and an enriched libraries were constructed from protoplasts in each condition. 
A total of 22,876 cDNA clones were obtained and 4,800 ESTs were sequenced. The analysis of these 
libraries allowed us to characterize the protoplast transcriptome under both culture conditions. These 
libraries were used to build a nylon cDNA microarray. The microarrays were hybridized with cDNAs 
from both studied conditions (protoplasts cultured in embryogenic and non-embryogenic conditions), 
as well as with cDNAs from protoplasts freshly isolated and from protoplasts freshly embedded. The 
microarray analysis allowed us to identify 369 differentially expressed genes between at least two 
conditions. The analysis of the expression profile of those genes permitted us to build an hypothetical 
mechanism of the embryo polarity induction. Calcium, auxin and the secretion of cell wall 
components are likely to be involved in this process. 
 
 
